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[Aus dem Augusta-Hospital Berlint).] 


Studien über Diurese beim Menschen. 


Von 


St. Litzner, E. Bernheim und C. R. Schlayer. 
I. Mitteilung. 
(Eingegangen am 16. Juni 1923.) 


Die Fortschritte der letzten Jahre haben mit zunehmender Deut- 
lichkeit erkennen lassen, daß die Diurese ein viel komplizierterer Vor- 
gang ist, als wir früher anzunehmen geneigt waren. Nicht die Niere 
allein bestimmt das Auftreten der Diurese, sondern sehr viel um- 
fassenderen Quellen entstammt ihre Entstehung. Veränderungen der 
Blutzusammensetzung im Sinne einer Hydrämie oder neuerdings im 
Sinne einer Alteration der Quellbarkeit der Eiweißkörper können 
Diurese begünstigen resp. hervorrufen, aber auch damit ist im Gegen- 
satz zu bisherigen Auffassungen das Quellgebiet der Diurese noch 
keineswegs erschöpft. Störungen der endokrinen Drüsen, Gewebs- 
veränderungen, Einwirkungen des Nervensystems, wohl auch der 
Lymphe sind von weitestem Einfluß auf die Diurese, wie die Unter- 
suchungen der letzten Jahre gelehrt oder wenigstens nahegelegt haben. 
Die Fülle dieser Eindrücke hat die Aufmerksamkeit so nachdrücklich 
auf die extrarenalen Quellen der Diurese hingelenkt, daß die Be- 
schäftigung mit dem intrarenalen Zustandekommen der Diurese etwas 
zu kurz gekommen ist. Auch hier hatten die Untersuchungen der 
letzten Jahre sowohl von physiologischer wie von klinischer Seite 
uns darauf hingewiesen, daß die renalen Vorgänge bei der Diurese 
keineswegs einfach und schematisch liegen. Durch die Befunde von 
Barcroft und Straub hat die Auffassung, daß es verschiedene Arten von 
renaler Diurese geben müsse, einen starken Anstoß erhalten. Barcroft 
und Straub stellten einander gegenüber eine Diureseform, bei der trotz 
starker Diurese keine Steigerung des Sauerstoffverbrauchs in der Niere 





!) Die Mittel zur Durchführung dieser wie der folgenden Arbeiten verdanken 
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stattfindet (Beispiel Kochsalz und Ringerdiurese) und eine solche, bei 
welcher der Sauerstoffverbrauch zunimmt (Coffeindiurese). Leider 
haben die eigenen ausgedehnten Nachprüfungen, welche der eine 
von uns (Schlayer) mit dem Ziele der Auswertung in der Pathologie 
vornahm, nicht zur Bestätigung dieser Ergebnisse geführt, obwohl er 
in die Methodik durch Straub selbst eingeführt worden war und nach 
Erhalt der abweichenden Ergebnisse Barcroft in Cambridge selbst 1913 
aufsuchte, um seine Methodik von ihm begutachten zu lassen. Wir 
können also die Resultate von Barcroft und Straub von diesem Stand- 
punkt aus, solange die Ursache unserer abweichenden Ergebnisse nicht 
nachgewiesen ist, nicht als genügende Grundlage betrachten, um darauf 
in der Frage weiterzubauen, ob es verschiedenartige renale Diuresen 
gibt. Schlayer versuchte dann gemeinsam mit Ohtakı der Frage durch 
Prüfung der Wärmebildung in der Niere bei den verschiedenen Diuresen 
näherzukommen. Zahlreiche Experimente maßen an der Katze mittels 
feiner Thermoelemente die Wärme des zuströmenden im Vergleich zum 
abströmenden Nierenblute sowie gleichzeitig natürlich die des Harns. 
Dabei ergab sich, daß in der Tat relativ häufig bei Coffein eine erhöhte 
Wärmebildung auftritt, aber nicht konstant. 

Diese Untersuchungen, die durch den Krieg unterbrochen wurden, 
konnten seither aus äußeren Gründen nicht mehr fortgesetzt werden. 
So waren wir gezwungen, nach anderen Mitteln und Wegen zu NT 
um den zugrundeliegenden Fragen näherzukommen. 

Die große Schwierigkeit lag darin, renale und extrarenale Einflüsse 
zu trennen. Im Tierexperiment schon ist dies nicht leicht, noch er- 
heblich schwieriger aber naturgemäß beim Menschen. Dieser jedoch 
bleibt das Ziel unserer Bestrebungen, und von vornherein war unsere 
Absicht darauf gerichtet, Untersuchungen am Menschen durchzuführen, 
zumal da die Erfahrungen der letzten Zeit deutlich erwiesen haben, 
daß die Versuche an der Tierniere je nach der Tierart verschieden 
ausfallen und damit die einfache Übertragung der Tierversuche auf 
den Menschen gerade auf diesem Gebiet noch weiter erschwert wird 
(Franz Müller u.a.). 

Nun hatten frühere Untersuchungen den einen von uns selauet, 
daß die extrarenalen Einflüsse aus dem Körper sehr verschieden stark 
auf die harnpflichtigen Stoffe wirken. Dies ist schon der Fall für die 
körpereigenen Substanzen. Wasser und Kochsalz unterliegen ihnen 
viel stärker als der Harnstoff z. B. Von diesem letzteren wurde lange 
angenommen, daß er extrarenalen Einflüssen überhaupt nicht unter- 
liege. Die neueren Untersuchungen lehren, daß dies doch bis zu einem 
gewissen Grade der Fall ist, immerhin offenbar in nicht sehr hohem 
Grade. Besonders gering hatte sich uns jedoch der Einfluß der geläu- 
figen extrarenalen Einflüsse auf bestimmte körperfremde Substanzen 
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erwiesen, vor allem den Milchzucker und dann das Jodkali. Die seiner- 
zeitigen Feststellungen (Dtsch. Arch. f. klin. Med. 101, S. 348{f.) hatten 
ergeben, daß nur höchstgradige Herzinsuffizienz imstande ist, die 
Ausscheidung von Milchzucker und Jodkali im Sinne einer Verzögerung 
zu beeinflussen, daß dagegen alle anderen extrarenalen Einflüsse, so- 
weit sie nicht mit der Niere selbst zusammenhängen, keinen Einfluß 
auf ihre Ausscheidung ausüben. 

Es lag also nahe, zur Prüfung unserer Frage solche möglichst wenig 
extrarenal beeinflußbaren körpereigenen und körperfremden Substanzen 
nebeneinander zu wählen und zu versuchen, auf diese Weise einen bes- 
seren Einblick in die Physiologie der Diurese zu erhalten. 

Für die körpereigenen Substanzen verwendeten wir die Prüfung 
der Harnstoffausscheidung im Urin und die gleichzeitige Verfolgung 
des Harnstoffverhaltens im Blute. Aus den Beziehungen beider Fak- 
toren zueinander ergeben sich die Relationen, welche Ambard zu seiner 
Formel komponiert hat. Wir haben dementsprechend auch diese er- 
rechnet; nicht als ob wir von der Richtigkeit ihrer Konstruktion über- 
zeugt wären, aber es war von Interesse, zu prüfen, wie sich ihre Er- 
gebnisse zu den andern stellen würden. 

Von körperfremden Substanzen wählten wir den Milchzucker, Jod- 
kali und neuerdings das Yatren. Bald stellte sich heraus, daß das Jod- 
kali — quantitativ verfolgt und nicht qualitativ wie früher — doch im 
Körper schon normal von weit vielseitigeren extrarenalen Einflüssen 
abhängig ist als der Milchzucker; wir erinnern nur an die Ausscheidung 
im Speichel und in der Galle. Unsere Ergebnisse mit Jodkali sind also 
zunächst noch nicht berücksichtigt, soweit sie nicht ganz eindeutig 
sind, ebenso wollen wir die Yatrenergebnisse der besseren Übersicht 
halber in einer weiteren Arbeit bekanntgeben. 

Hinsichtlich des Milchzuckers haben sich die Dinge ebenfalls nach 
einigen Richtungen geändert: Litzner hatte die vor einem Jahrzehnt 
und mehr zurückliegenden Milchzucker-Prüfungsergebnisse an Tübinger 
Nierenkranken dadurch nachgeprüft, daß das Schicksal dieser Kranken 
ca. ein Jahrzehnt nach der Prüfung durch Umfrage festgestellt wurde. 
Dabei ergab sich, daß die Milchzuckerausscheidung, gemessen an dem 
Ergebnis dieser Umfrage, eine wesentlich bessere Anzeige für die Schwere 
und Ausdehnung der Nierenschädigung zu sein scheint, als wir früher 
angenommen hatten; nur darf dabei nicht, wie früher fast ausschließ- 
lich, die Dauer der Milchzuckerausscheidung berücksichtigt werden, 
sondern nicht minder wichtig ist die Konzentrationskurve und die 
quantitative Kurve, in welcher er ausgeschieden wird. 

Diese kombinierte Prüfung mit körpereigenen und körperfremden 
Substanzen folgt den Linien, welche uns von jeher weit besser erschienen 
als die Prüfung mit einem von beiden. Ihr Vorteil in der geschilderten 

E: 
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Zusammensetzung ist die Anwendbarkeit beim Menschen, ihr Nach- 
teil, daß wir noch nicht ganz sicher übersehen können, wieweit sie von 
extrarenalen Einflüssen frei ist. Daß sie freier davon ist als die sonst 
üblichen Methoden, wurde schon oben dargetan. aber ganz frei können 
auch diese Prüfungen nicht wohl sein. Es ist Aufgabe weiterer in An- 
eriff genommener Untersuchungen, dies durch gleichzeitige Verfolgung 
auch der körperfremden Substanzen in Blut und Urin zu klären. Aber 
schon die heute erhaltenen Ergebnisse erscheinen uns wesentlich genug, 
um sie wiederzugeben. 


Zur Methodik nur sei noch kurz bemerkt, daß wir sehr viel größere Mengen 
Milchzucker als früher gegeben haben, um möglichst deutliche Ausschläge 
besonders auch hinsichtlich der Konzentration zu erhalten. Dabei stellte sich die 
sehr bemerkenswerte Tatsache heraus, daß diese, 2!/,mal so große Menge (5 g 
in 17 proz. Lösung gegenüber 2 g in 10 proz. früher) in derselben Zeitdauer aus- 
geschieden wird, und zwar hauptsächlich durch Erhöhung der Konzentration in 
der 1., resp. seltener in der 1. und 2. Stunde, ein unmittelbarer Hinweis darauf, 
daß für diese Körper die Größe des Angebots im Blute maßgebend für die Elimi- 
nation ist. Um sicher zu gehen und Unannehmlichkeiten durch Verunreinigung 
des Milchzuckers zu vermeiden, erbaten wir uns Herstellung der Lösung durch 
die Güstrower Werke, welche das Renovaskulin in den Handel gebracht haben. 
Trotzdem haben wir in einigen Fällen leichten Schüttelfrost mit Temperatur- 
steigerung bis 38° beobachtet; sie wurden nicht verwertet. Der Zusatz von Yatren, 
den wir neuerdings machen, hat diesen Nachteil wenigstens bisher so gut wie ganz 
abgeholfen. 

Die Bestimmung des Milchzuckers geschah mit einem feinen Polarimeter!), 
die Bestimmung des Harnstoffs im Harn und Blut nach der Methode von 
Kowarsky. 

Die normale Milchzuckerausscheidungskurve bei den verwendeten Mengen 
stellt sich so dar, daß gewöhnlich nach 6 Stunden polarimetrisch kein Milchzucker 
mehr nachweisbar ist. Die wiedererhaltene Menge beträgt durchschnittlich ca. 
80—90%. Die Konzentrationskurve sinkt in der 2. Stunde sehr rasch ab; die 
nachstehende Tabelle gibt dafür ein Beispiel. Dabei sind, wie bei allen diesen 
Tabellen, die quantitativen stündlichen wiederausgeschiedenen Mengen additiv 
dargestellt, so daß beispielsweise die in der 4. Stunde angegebene Zahl den ge- 
samten in den 4 Stunden ausgeschiedenen Milchzucker anzeigt. 


Tabelle I. 
Injiziert 5,0 g Milchzucker. 








Stunde = a KR 2. | ;& olin,4.. | En Ze 
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Absdlite Milk in n 
. | 
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| 





Gramm $ 2,0 | 32 | 3,55| 4,0 | 4,45| 4,70| 0 0 
Milchzucker in Droge k I 2,6 | 0,80| 0,65] 0,5.| 0,3 | 0,2 0 0 
Urinmenge in Kubikzentimeter | 5 | 150 | 50 | 70 | 140| 170 | 





!) Wir haben hier Herrn Geh. Rat Herzfeld, Direktor des Instituts für Zucker- 
forschung, ferner Herrn Dr. Kowarsky für ihre freundliche Mitwirkung und Inter- 
esse, endlich Herrn Prof. Guggenheimer für die Kontrolle unserer Ambardbestim- 
mungen zu danken. 
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Auch unsere Technik der Jodanwendung und Verfolgung hat sich 
wesentlich geändert: wir verfolgten es quantitativ, und zwar nach intra- 
venöser Injektion von 1,0 g Jodnatrium, und bestimmten colorimetrisch. 
Dabei werden beim Nierengesunden (s. dazu die Arbeit von Ganter 
und Cobet, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 135, S. 146) innerhalb der ersten 
3 Stunden etwa 100—130 mg wieder ausgeschieden. Wir verfolgten die 
Ausscheidung ebenso wie beim Milchzucker stündlich, im allgemeinen 
8 Stunden lang. 

I. Wasserdiurese. 

(Wir riefen die Wasserdiurese dadurch hervor, daß mehrere Tage 
nacheinander ein Flüssigkeitsgquantum von 3—6 Liter pro Tag von 
gesunden Menschen aufgenommen wurde. Gewöhnlich wurden am 
3. Tage die entsprechenden Versuche gemacht.) 

Modus und Zustandekommen der Wasserdiurese sind uns bekannt- 
lieh noch unklar. Von ihr ist bereits bekannt, daß sie zur Mehraus- 
scheidung von Harnstoff im Urin führt (Heilner u.a.). Das bestätigte 
sich in unseren Versuchen; die Menge des Harnstoffs im Urin stieg 
entsprechend den großen Urinmengen bei gleichbleibender Grundkost 
fast immer erheblich an. Der Blutharnstoff sank auf der Höhe der Wasser- 
diurese; die Ambardsche Konstante zeigte dementsprechend bei sin- 
kendem Blutharnstoff, großen Urinmengen mit relativ großen Harn- 
stoffmengen, meist ein Absinken aut subnormale Werte, wie dies 
Guggenheimer u. a. schon festgestellt hatten. Als Beispiel diene die 
nachfolgende Tab. II, welche einen Versuch mit starker und einen mit 
geringer Einwirkung auf den Harnstoff wiedergibt. 

















Tabelle II. 
, | Fall Krusch Fall Frisch 

vor | während vor während 

Wasserdiurese Wasserdiurese 
Urinharnstoff 2stündl. absol. in Gramm | 1,31 | 315 2,9 3,26 
ee. een... 1,14 | 0,24 2.08 0,48 
Re N Fe ER ı 40 mg | 12mg | 28mg | 24 mg 
Babe en... | 0,09 | 0,03 0,048 0,048 





Der Melchzucker erfährt in seiner Ausscheidung eine sehr beträcht- 
liche Veränderung, wie die nachfolgenden Beispiele (Taf. Ila) zeigen. 


Tabelle II a. 


Stunde De ? Bruns r Ä 














Absolute Milchzuckermenge | Falll 2,85 3,94 4,84 | — 
ram: 2. a > 2,25 Be A ee 1 | 4,10 | — 
Milchzucker in Prozent. . | Falll 0,85 0,332 1. 0,56 — 
0,5202 0,9851 0,63% | 0,39015.0,07: ı °— 
Urinmenge in Kubikzenti- | Fall 335 3300.45 172 a Wien, 
2 FERNE Ma: 230 185 | 1307 1° .365 10: 


| | | 
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Im Vergleich zur Normaltabelle (Tab. I) sehen wir in beiden Fällen 
deutlich sichtbare Abkürzung der Gesamtausscheidung; in dem 1. Fall 
auf 3, in dem 2. Fall auf 4 Stunden; dabei war der 1. Fall derselbe, 
von dem die Normalkurve stammt, der also sonst die doppelte Zeit 
(6 Stunden) zur Ausscheidung derselben Menge brauchte. Besonders 
bemerkenswert ist außerdem die bei allen diesen Versuchen hervor- 
tretende Tatsache, daß in der ersten Stunde allein nahezu oder sogar 
mehr als 50%, der injizierten Gesamtmenge ausgeschieden wird. Die 
prozentuale Ausscheidung sank infolge der großen Urinmengen in der 
1. Stunde bis auf niedere Werte von 0,75% herab; diese Zahl wurde 
nicht unterschritten. Die vorstehenden Versuche bilden eine Be- 
stätigung und Ergänzung unserer schon früher gemachten gleich- 
artigen Beobachtungen (Dtsch. Arch. f. klin. Med. 101, S. 348). Das 
Jod dagegen weist in starkem Gegensatz keine nennenswerte Steigerung 
oder Verbesserung der Ausscheidung auf; nur einmal wurden nach 
3 Stunden 135 mg ausgeschieden, die Höchstgrenze des Normalen, 
sonst fand sich normale Durchschnittsausscheidung. 

Die Wasserdiurese zeigt also, mit unseren Methoden geprüft, eine 
starke Förderung nicht nur der Harnstoffausscheidung, sondern auch 
einer sonst in ihrer Ausscheidung so konstanten und schwer beeinfluß- 
baren Substanz, wie es der Milchzucker ist. Besonders bemerkenswert 
ist die quantitativ sehr starke Elimination in der ersten Stunde; Jod 
dagegen wird in seiner Ausscheidung nicht erkennbar beeinflußt. 


2. Purinkörperdiurese. 


Als Vertreter der Purinkörperdiurese wählten wir wegen der intra- 
venösen Anwendbarkeit das Euphyllin. Es wurde bei gesunden Men- 
schen immer 2,0 ccm der käuflichen Ampullen (0,249 Euphyllin) in- 
jıziert. Euphyllin macht in dieser Dosis bei der Mehrzahl der ge- 
sunden Menschen eine deutliche, nicht sehr starke Diurese, die bald 
mehr, bald weniger ausgesprochen ist. In einigen Fällen versuchten 
wir ihr Zustandekommen durch 2tägige vorausgehende Mehrzufuhr 
von 2—3 Liter Wasser pro Tag zu unterstützen, ohne nennenswerte 
Unterschiede dabei zu erhalten. Im ganzen wurden 8 Versuche an- 
gestellt. 

Die Harnstoffausscheidung im Urin wird durch das Euphyllin 
gesteigert; sie steigt mit der Diurese an und erreicht meist ihren 
Höhepunkt gleichzeitig mit dieser (Tab. III). Der Blutharnstoff sinkt 
in allen Fällen auf der Höhe der Diurese zum Teil erheblich. Die 
Ambardsche Konstante wird dementsprechend in allen Fällen mehr 
oder weniger erniedrigt, und zwar oft bis zu subnormalen Werten 
(0,05 —0,01!), wie das von Guggenheimer u.a. ebenfalls schon beschrieben 
wurde. 


-—] 
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Tabelle III. 

















Um 8 Uhr intraven. 
rnnenbe Urinharnstoff Injektion von 2ccm 
Zeit RE & Ewar Bay 
5 % | harnstoff | a £ 
78 75 52,0: | bg 0,09 
8-9 165 2,2 u 
9-10 120%. 2.5 BarE 1538 
19—11 N 0,9 ' 40 mg 0,08 
11-12 460 2,9 0,64 

















Die Milchzuckerausscheidung zeigt einen deutlichen Einfluß in dem 
Sinne, daß das Euphyllin die Gesamtausscheidung im Vergleich zur 
Normalkurve beschleunigt. Es ruft jedoch nicht so starke Abkürzungen 
hervor, wie es der Wasserversuch tut. Beispiele gibt die Tab. IIla. 
Sie stellt nebeneinander bei demselben gesunden Menschen den Ausfall 
des Wasserbelastungsversuchs und den bei Euphyllin. 


Tabelle III a. 
Injiziert 5,1 g Milchzucker. 


ee  ———— 




















Wasserbelastung Euphyllin 
Stunde Urinmenge |Milchzucker |Milchzucker | Urinmenge Milchzucker | Milchzucker 
ccm absol. % ccm absol. % 
1. 230 2,25 0,98 90 23T E08 
2. 185 3,42 0,63 14s:0 7273,41 0,72 
Sa 130. | 8,81 0,39 1504.40 1,3.72 0,20 
4. BB | 4,05. 7 0,07 172.17 83.806 19 
5. 00 | 165 4,07 | 0,07 
a | | 731 | 








Man sieht, daß die ausgeschiedene @esamtmenge des Milchzuckers in 
beiden Fällen gleich ist, nur die Ausscheidungszeit stimmt nicht überein. 
Besonders charakteristisch für Euphyllin ist, daß in der ersten Stunde 
die Milchzuckerausscheidung größer ist als. unter normalen Verhält- 
nissen, meistens beträgt sie die Hälfte der injizierten Menge. Hierin 
stimmt der Euphyllinversuch mit dem Wasserversuch überein; der 
Unterschied ist nur, daß beim Euphyllin trotz geringerer Urinmenge 
dieselbe Quantität des Milchzuckers ausgeschieden wird. Die Ursache 
hierfür liegt in der gesteigerten Konzentration des Milchzuckers in der 
ersten Stunde, und dies ist auch der Grund für die Beschleunigung der 
Ausscheidung im ganzen gegenüber der Normalkurve (in 5 anstatt in 
6 Stunden). 

In einem einzigen Versuche verliefen die Dinge etwas anders 
(Tab. IIIb): Hier war die Wasserdiuresewirkung sehr groß; hier be- 
trug die Anfangskonzentration entsprechend dieser großen Harnmenge 
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nur 0,66%, Milchzucker, so daß in der ersten Stunde schon von 5 g 
2,76 g ausgeschieden wurden; trotzdem war die Gesamtausscheidungs- 
dauer nicht kürzer als 5 Stunden. 


Tabelle III b. 
Injiziert 5,1 g Milchzucker. 




















Stunde nE nr Milch a 
% 25 | 2,76 0,66 
2. 285 | 3,50 0,26 
3. 210 | 377, 0,13 
ö 80 ı 38 | 0,10 
5:59) 0220 0 0,08 
T22 ER 0 








Trotz einer Gesamturinmenge von 1220ccm in den 5 Stunden 
brauchte die Niere viel länger als bei den Wasserversuchen, wo sie bei 
einer Urinmenge von ca. 850 resp. 900 ccm die gleiche Milchzucker- 
menge binnen 4, ja 3 Stunden zu bewältigen vermochte. Dies zeigt 
deutlich, daß die bloße Tatsache der starken Polyurie noch keineswegs 
eine entsprechende Verbesserung der Ausscheidung bedeutet, sondern 
daß hier die Ursache der Polyurie entscheidend wirkt. 

Auf die Jodausscheidung hat das Euphyllin einen bemerkenswert 
starken Einfluß: in einem Fall wurden binnen 3 Stunden 157 mg Jod, 
in einem andern sogar 216 mg ausgeschieden, eine Zahl, die fast das 
Doppelte der normalen Höchstzahl darstellt. Das Euphyllin hat dem- 
nach auch auf die Jodelimination einen sehr stark konzentrierenden 
Einfluß, denn nur dieser Konzentrationssteigerung ist diese Mehraus- 
scheidung in den ersten 3 Stunden nach der Injektion, ganz analog wie 
beim Milchzucker zuzuschreiben. 

Zusammenfassend finden wir danach bei der KEuphyllindiurese 
wesentliche Ähnlichkeiten mit der der Wasserdiurese in einigen Punkten: 
Parallel der Mehrausscheidung von Wasser findet eine Mehrausscheidung 
von Harnstoff statt, der Blutharnstoff und die Ambardsche Konstante 
sinken, die Milchzuckerausscheidung und die Jodelimination werden 
beschleunigt. Diese Beschleunigung findet jedoch im Gegensatz zur 
Wasserdiurese vorzugsweise durch Konzentrationserhöhung in der 
ersten Stunde nach der Euphyllininjektion statt. Starke Wasser- 
diurese kann diese Konzentration beim Milchzucker verhindern, 
verbürgt dann aber hier keine entsprechende weitere Abkürzung der 
Ausscheidung, die etwa proportional der Diurese wäre, wie bei den 
Wasserversuchen. 

Unsere Ergebnisse über das Wesen der Euphyllindiurese stimmen 
darnach hinsichtlich der Milchzuckerausscheidung und des Jods mit 
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den bekannten klinischen Erfahrungen in der Mehrzahl der Versuche 
überein; nach ihnen hat das Euphyllin und ähnlich auch das Theocin 
usw. nicht nur eine wassertreibende, sondern in erster Linie eine 
konzentrationssteigernde Eigenschaft: die Erhöhung zumal der Koch- 
salzkonzentration, oft sogar trotz Steigerung der Wasserdiurese ist ja 
eine alltägliche klinische Erfahrung. Bemerkenswerterweise geht der 
Harnstoff auch hierin andere Wege; seine Konzentration wird nicht 
entsprechend erhöht. 


3. Die Kochsalzwirkung. 


Kochsalz, intravenös verabreicht, ist selbst in kleinen Dosen, 2 ccm 
5proz. Lösung, beim Kaninchen (0,1g NaCl), 5—10 ccm 5proz. bei 
Katze und Hund (0,25—0,5 g'NaCl) eines der stärksten Diuretica. 
Es war uns darum eine Überraschung, zu erfahren, daß die über- 
wiegende Mehrzahl von gesunden Menschen auf Injektion von 5,0 9, 
was nach dem Körpergewicht auf das Kaninchen umgerechnet für dieses 
etwa 0,2 g NaCl entspricht, ganz anders reagiert. Wir injizierten 30 ccm 
einer 17proz. Kochsalzlösung langsam intravenös, meist zusammen 
mit Milchzucker. Irgendwelche sonstigen Nebenwirkungen traten dabei 
nie zutage, nur daß naturgemäß jedes Austreten der konzentrierten 
Lösung neben die Vene ausgedehnte und schmerzhafte Infiltrate macht. 

Nur in 2 Fällen trat eine deutliche diuretische Wirkung hervor, 
in den übrigen 8 dagegen eine deutliche Hemmung der Diurese, teils 
sofort, teils erst nach 2 Stunden. 

Dabei blieb der Kochsalzspiegel des Blutes auffallend lange relativ 
stark erhöht, z. B.: 


vor der Injektion 0,589% 
2 Stunden nachher 0,785%. 


Die absolute Harnstoffausscheidung sinkt bemerkenswerterweise pro- 
portional der Verschlechterung der Diurese, ebenso zeigt der Blut- 
harnstoff 2 Stunden nach der Injektion eine leichte Erniedrigung. Die 
Ambardsche Konstante weist Schwankungen auf, die jedoch im Bereich 
des Normalen liegen. Beispiel hierfür ist Tab. IV. 


Tabelle IV. 
Injiziert 5,1 g Kochsalz intravenös. 





Fall King Fall Bohr 
vor | während vor | während 





2stündl. Urinmenge in Kubikzentimetern . 195 


| | 
Urinharnstoff absol. in Gramm ..... 0,97 | 0,46 280.8 1,097 
tin Prozent .. . 2... 0,50 | 0,72 2.0887 71,76. 
Blutharnstoff in Milligramm . . . .. .. 327, 24 401 0". .35 





ty en 0,11 . 0,11 | 0,062 | 0,068 
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Anders bei den beiden Fällen, bei welchen die Kochsalzinjektion 
diuretische Wirkung hervorrief. Hier steigt in beiden Fällen mit der 
Diurese der Urinharnstoff deutlich an; der Blutharnstoff dagegen sinkt 
ebenso wie bei den nicht diuretisch wirkenden Versuchen etwas, und 
auch die Ambardsche Konstante weicht nicht nennenswert ab (siehe 
Lab. IV@): 

Tabelle IV a. 
Injiziert 5,1 g Kochsalz intravenös. 





























Fall Franzk Fall Zarnik 

vor | nach vor | nach 

Kochsalzinjektion Kochsalzinjektion 

2stündl. Urinmenge in Kubikzentimetern . 120 183 160 255 
absol. Urinharnstoff in Gramm ..... 1572 2,92 1,34 1,9 
Urinharnstoff.3n Prozantiir Fee | 1,44 1,60 0,84 0,74 
Blutharnstoff in Milligramm . . . .... 36 32 28 22 
Ambard:;. 1. Bee er le a ee HElE 0,05 0,07 0,06 








Um so bemerkenswerter ist das Verhalten des Melchzuckers: er 
wurde in allen Fällen, gleichviel ob Diurese vorhanden war oder nicht, 
verschlechtert ausgeschieden, und zwar in eigenartiger Form. Wir hatten 
bisher gesehen, daß die Elimination des Milchzuckers hauptsächlich 
in der ersten Stunde nach der Injektion erfolgt, in Form hoher Kon- 
zentration. Nach Kochsalzinjektion dagegen ist die Konzentration des 
Milchzuckers in der ersten Stunde trotz der geringen Urinmenge viel 
niedriger, als dieser an sich entsprechen würde. Sehr deutlich zeigt dies 
die Gegenüberstellung von 2 Versuchen an ein und demselben gesunden 
Menschen, das eine Mal ohne Kochsalz, das andere Mal nach Kochsalz- 
injektion (Tab. IV b). 

Tabelle IV b. 




















Urinmenge Milchzucker Milchzucker Mr 
Stunde ccm absol. % 
| Normal Kochsalz Normal | Kochsalz Normal Kochsalz 
1. 73 abi RER 0,61 2,7 en .: 
ZN 57 50° ı 2,50 1,12 0,92 1,05 
3 712 DUFT STB 142 ı. 0,827 
A, 200 188 3,28 1,61 0,07: Fat 
5. | 210 103 3,41 1,68 0,06 0,07 
6. | 135-4. ..130 3,45 1,70 - - |- OS 
EN 0 0 











Die Normalkurve zeigt in der ersten Stunde bei einer Urinmenge 
von 73cem eine normale prozentuale Ausscheidung des Milchzuckers 
von 2,7%. Beim NaCl-Versuch beträgt die erste Urinportion nur 
45 ccm, und trotzdem wird der Milchzucker in der bedeutend nied- 
rigeren Konzentration von 1,35% ausgeschieden. Die prozentuale 


/ 


Studien über Diurese beim Menschen. 11 


Konzentration ist also beim Kochsalzversuch in der ersten Stunde 
trotz geringerer Wasserauscheidung viel niedriger als beim Normal- 
versuch. Infolgedessen bleibt auch die absolute Ausscheidung des 
Milchzuckers weit zurück. Auch in den weiteren Stunden läßt sich 
eine deutliche Hemmung der Milchzuckerkonzentration durch das 
Kochsalz nachweisen. Wenn auch die prozentuale Auscheidung des 
Milchzuckers in der 2. Stunde etwas größer ist als im Normalversuch, 
so ist dies nur eine scheinbare Konzentrationssteigerung; denn in dem 
ersteren Fall (Normalversuch) verbleiben nach Verlauf der 1. Stunde 
noch 2,60 g Milchzucker im Körper, beim Kochsalzversuch dagegen 
noch 4,40 g, so daß die Konzentration in Wirklichkeit keine ent- 
sprechende ist. Diese allgemein konzentrationshemmende Wirkung des 
Kochsalzes hat zur Folge, daß die Gesamtausscheidung des Milchzuckers 
natürlich sehr verschlechtert wird; in unseren angeführten Vergleichs- 
tabellen wird im Normalversuch insgesamt 75%, des injizierten Milch- 
zuckers wieder ausgeschieden, nach Kochsalzinjektion jedoch nur 33%. 
Außerdem ist beim Kochsalzversuch die Ausscheidung nach 6 Stunden 
noch nicht beendigt, sie zieht sich länger hin als normal (s. dazu auch 
die unten folgende Tab. IVc). Diese ausgesprochenen Gegensätze zwi- 
schen Normalkurve und Kochsalzinjektionskurve haben sich in allen 
10 Fällen bestätigt; auch in den beiden Fällen, wo das Kochsalz eine 
vermehrte Wasserausscheidung bewirkte, war die prozentuale und ab- 
solute Milchzuckerausscheidung erheblich verschlechtert; dies mag der 
3. Versuch von Tab. IVc (Fall B) demonstrieren. Zu erwähnen ist noch, 
daß das Körpergewicht vor und 24 Stunden nach der Kochsalzinjektion 
keine Veränderung aufwies. 


Tabelle IV c. 
5,1g Kochsalz injiziert. 























Fall A (Hemmung der Diurese) Fall B (Diuresewirkung) 
Stunde Hrinidsege |Milchzucker |Milchzucker nee |Milchzucker Milchzucker 
absol. % | absol, % 
I; 72 054 | 0,75 240 0,79 | 0,33 
2. 58 0,8338 | 0,66 190.0 20 01.0970 0.10:., 
3. 44 1,18 0,46 95 1,22 0,13 
4. 56 1,38 0,32 65 143395%0:32 
5. 205... 1,58 0,10 30: ss HAB ER 
6. 62 1,62 0,06 120.64 Lose 20.06 
20 220 1,69 0,03 10... 1,0882°1220.06 
0,0 | 0,0 

















Anders verhält sich die Jodausscheidung nach Kochsalzinjektion: 
Nur die Hälfte der geprüften Fälle (insgesamt 8) schied binnen der ersten 
3 Stunden bedeutend weniger aus als normal, nämlich zwischen 53 
und 8Slmg. Die andern 4 dagegen schieden vollkommen normale 
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Mengen bis zu 120 mg binnen derselben Zeit aus, darunter auch ein 
Fall mit Wasserdiuresewirkung. Hier ist also keine solche Einheitlich- 
keit wie beim Milchzucker, und wir können bisher auch noch nicht 
angeben, wodurch die Unterschiede bedingt waren. Daß gute Wasser- 
diurese hier ebensowenig wie bei dem reinen Wasserbelastungsversuch 
die Jodausscheidung fördert, darauf sei noch besonders hingewiesen. 

Darnach ergibt sich ein sehr bemerkenswertes Bild der intravenösen 
Kochsalzwirkung: in der größten Mehrzahl der Fälle wirkt es nicht 
diuretisch, sondern hemmend. Proportional sinkt die Harnstoffaus- 
scheidung im Urin. Daß gleichzeitig der Harnstoff im Blute etwas ab- 
sinkt, kann nur durch Eintreten einer Hydrämie oder Austritt von 
Harnstoff ins Gewebe erklärt werden. Beides ist bei dem bekannten 
starken, nach diesen Kochsalzinjektionen auftretenden Strömungen 
zwischen Blut und Gewebe verständlich. 

Wirkt dagegen das Kochsalz diuretisch, so wird der Harnstoff im 
Urin verbessert ausgeschieden, der Harnstoff im Blute sinkt auch dann 
begreiflicherweise. 

Der Melchzucker aber wird, ob Diuresewirkung oder nicht eintritt, 
nicht bloß quantitativ, sondern auch hinsichtlich der Dauer seiner 
Ausscheidung und endlich besonders hinsichtlich seiner Konzentration 
stark verschlechtert ausgeschieden. Dies wäre einigermaßen zu verstehen 
in den Versuchen, wo Hemmung der Diurese eintritt; hier kann man an 
parallele direkte Rückwirkung auf die renale Milchzuckerausscheidung 
denken, aber nicht minder und vorher noch an extrarenale Einflüsse, 
Ablenkung des Milchzuckers von der Niere durch die starken, oben er- 
wähnten Strömungen zwischen Blut und Gewebe. Nicht auf so ein- 
fache Weise aber ist es zu verstehen in den Versuchen, in welchen das 
Kochsalz Diurese macht und trotzdem der Milchzucker ebenso ver- 
schlechtert ausgeschieden wird. Hier ist eine extrarenale Ablenkung 
um so wahrscheinlicher, als wir doch in Wasserbelastungs- und in den 
Euphyllinversuchen gesehen haben, daß der Milchzucker bei ge- 
steigerter Diurese auch gewöhnlich verbessert ausgeschieden wird; wenn 
dies hier nicht der Fall ist, so müssen besondere Hemmungen vorliegen, 
die wir unter diesen Verhältnissen mit größter Wahrscheinlichkeit in 
der Niere selbst zu suchen haben. Eine solche Annahme wird dem 
Kliniker um so näher liegen, als uns ja längst bekannt ist, daß das 
Kochsalz in größerer Dosis für unsere Nierenkranken nichts Indifferentes 
ist; sehen wir doch auf Kochsalzzulage bei Nierenkranken nicht selten 
deutliche Erscheinungen von schädigender Wirkung hervortreten, 
nicht bloß in Form der Diuresehemmung (auch bei Ödemlosen), son- 
dern auch in Form des Ansteigens des Albumens und der Hämaturie, 
Cylindrurie usw. Auch in experimentellen Untersuchungen wurden 
solche Schädigungen durch größere Kochsalzdosen öfters festgestellt, 
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freilich vielfach nur durch das ungenügende Mittel histologischer Unter- 
suchungen. Die endgültige Entscheidung darüber wird die gleich- 
zeitige Verfolgung des Milchzuckers im Blute erbringen, welche 
bereits in Angriff genommen ist. Es ist möglich, daß auch das Nicht- 
ansteigen oder nichtproportionale Ansteigen der Urinharnstoffkonzen- 
tration bei den Kochsalzversuchen, in welchen Hemmung der Diurese 
eintrat, ein Ausdruck einer Hemmung der Niere ist (s. Tab. IV). Dies 
läßt sich jedoch nur erweisen, wenn gleichzeitig Harnstoff injiziert 
wird und so das Sinken des Harnstoffspiegels im Blute verhindert wird. 
Auch darüber sind Versuche im Gange. 

Die quantitative Verfolgung der Jodausscheidung zeigt keine so 
eindeutig klaren Ergebnisse wie beim Milchzucker und bedarf weiterer 
Klärung. | 


4. Die Novasuroldiurese. 


Die Novasuroldiurese war für uns von besonderem Interesse. 
Novasurol erzeugt nicht bloß unter bestimmten pathologischen Be- 
dingungen Diurese; wie uns unsere zahlreichen Versuche (18) gezeigt 
haben, ruft es auch beim gesunden Menschen in der Menge von 2,2 ccm 
(eine Ampulle) intravenös verabreicht, in der Regel (aber nicht immer) 
starke Vermehrung der Ausscheidung von Wasser und Kochsalz hervor. 
Dabei treten Stundenmengen von 300—700 cem auf, wie man sie sonst 
beim gesunden Menschen nur nach starker Wasserbelastung sieht. Die 
Versuchspersonen wurden auf normaler Flüssigkeitszufuhr (ca. 1800 bis 
2000 ccm pro Tag) schon 2 Tage vor der Injektion gehalten. Neben- 
wirkungen sahen wir nicht, mit Ausnahme eines einzigen Falles, bei dem 
kurzdauernde Hg-Proktitis auftrat. Die diuretische Wirkung zeigte sich 
gewöhnlich 2—3 Stunden post injectionem, hielt etwa ebensolange an 
und war 6—8 Stunden nach der Injektion abgeklungen. 

Über das Wesen der Novasuroldiurese wissen wir bis jetzt nur wenig. 
Es ist bekannt, daß Novasurol die Wasser- und Kochsalzdiurese stei- 
gert, letztere sowohl relativ wie absolut; Harnsäure, Kreatinin und 
Reststickstoff erfahren ebenfalls eine Steigerung, die jedoch nicht 
immer mit der Diurese zusammenfallen soll und sogar erst 1—2 Tage 
später deutlich werden kann (Mühling). Eine Beeinflussung des Blut- 
zuckers wurde nicht gefunden (Saxl und Heilig). Noch geht der Streit 
darüber, ob es sich um eine renale oder eine extrarenale Wirkung bei der 
Novasuroldiurese handle. Obwohl er selbst wie auch andere im Blut 
keine Erklärung für die enorme Steigerung der Wasser- und Koch- 
salzdiurese fand, ist Nonnenbruch, entsprechend seiner übrigen Stel- 
lungnahme zu diesen Problemen, der Meinung, daß es sich in erster Linie 
um eine „Mobilisierung von Gewebsdepots‘‘ handle. Dem steht gegen- 
über die altbekannte Tatsache, daß Quecksilber eine ausgesprochene 
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Nierenwirkung hat, die in höheren Graden zu schwerer Schädigung führt. 
Ebenso sprechen für eine unmittelbare Nierenwirkung die neuen Ver- 
suche von Lemesic, Belgrad (Klin. Wochenschr. 1923, S. 949 referiert); 
danach hat Novasurol wie Euphyllin auch bei der isolierten Niere starke 
Wirkung auf die Diurese, im Gegensatz zu Harnstoff. 

Wir prüften auch hier die Ausscheidung des Harnstoffs im Urin 
und im Blute. Dabei ergab sich, daß beim Nierengesunden Zrotz der 
enormen Diurese keine Steigerung des absoluten Harnstoffgehalts im Urin 
zu erzielen war, in manchen Fällen verminderte er sich sogar auf der 
Höhe der Diurese; jedenfalls war nie ein Mitgehen der Harnstoffaus- 
scheidung mit der Diurese vorhanden. Die prozentuale Harnstoffkonzen- 
tration sank dementsprechend auf der Höhe der Diurese bedeutend. 

Eigenartig verhielt sich der Blutharnstoff; er blieb in einem Achtel 
der Versuche auf der Höhe der Diurese gleich hoch wie vorher, ja er 
stieg sogar in zwei Achtel der Fälle trotz der Diurese etwas, in fünf 
Achteln dagegen sank er. Ein Beispiel mit steigendem Blutharnstoff gibt 
Tab. V. Es liegt nahe, diese Senkung resp. das Gleichbleiben des Blut- 
harnstoffs auch hier mit dem Eintreten oder Nichteintreten einer 
Hydrämie in Beziehung zu bringen, zumal da nach Nonnenbruch sich 
keine regelmäßigen Schwankungen des Blutwassergehalts finden. Wie 
dem auch sei, sicher ist, daß auf der Höhe der Diurese in dem Augen- 
blick, in dem die Niere enorme Mengen Wasser und Kochsalz fort- 
dauernd und stundenlang absondert, im Urin keine Spur Harnstoff 
mehr als vorher abgesondert wird, bei gleichbleibendem, etwas sinken- 
dem, ja evtl. sogar leicht steigendem Blutharnstoff. Die Folge dieses 
Zusammentreffens ist ein starker Einfluß auf die Ambardsche Konstante; 
in drei Viertel der Fälle war ein ganz erheblicher Anstieg der Konstante 
auf der Höhe der Diurese vorhanden, teilweise bis zu 0,14, was nach 
Ambardscher Berechnung einem funktionellen Ausfall von 54% des 
Nierenparenchyms entspräche, wenn wir die normale Durchschnitts- 
konstante mit 0,06 annehmen. In einem Viertel unserer Fälle über- 
schritt die Steigerung der Konstante den Wert von 0,08 nicht, blieb 
also gerade noch an der oberen Grenze des Normalen. Dieses Verhalten 
der Ambardschen Konstante steht in sehr auffallendem Gegensatz zu 
dem bei anderen Polyurien, bei denen sie, wie unsere Resultate bei 
Wasser- und Euphyllindiurese und die Literatur gezeigt haben, auf 
subnormale Werte sinkt. Ein Beispiel für das Verhalten des Harnstoffs 
im Urin und Blut bei Novasurol gibt Tab. V. 

Die M ilchzuckerausscheidung ergab ebenso bemerkenswerte Resul- 
tate. Hinsichtlich ihrer Technik muß bemerkt werden, daß wir den 
Milchzucker nicht zusammen mit dem Novasurol injizierten, vielmehr 
erst dann, wenn an dem Steigen der fortdauernd kontrollierten Urin- 
mengen erkennbar war, daß das Novasurol seine Wirkung entfaltete, 
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Tabelle V. 
2,2cem Novasurol um 8 Uhr intravenös. 
Un ’ Urinharn- j Urin- Blut- 
Stunde | Urinmenge stoff absol. ' harnstoff harnstoff Ambard. 
| cem 0/ 
g /o N mg N 
T—8 13027.00,. 1,04 0,8 40 0,035 
3-9 350 PET 0,33 
9—10 MEN. 0,12 0,8 56 0,05 
1011 420 0,97 0,28 
11-212 540 1,08 0,2 
42-1 370 1,15 0:31 
22 230 1,07 0,46 
me r135:. | -1,37 1,02 
34 115 | 
A—-5 | 30° 

















meist also nach 2 Stunden. Dann wurde 8 Stunden lang stündlich der 
Urin gesammelt. Daß diese Zweiteilung nötig war, wird weiter unten 
noch ausgeführt werden. Tab. Va demonstriert die Ausscheidung des 
Milchzuckers nach Novasurolinjektion bei derselben Versuchsperson, 
welche (in Tab. Ila als Fall 1) den Milchzucker nach Wasserbelastung 
in 3 Stunden ausgeschieden hatte. 


Tabelle V a. 
Injiziert 5,1& Milchzucker intravenös 2 Stunden nach Injektion von 2,2 ccm 























Novasurol. 
ä Stunde EINEN REITER 
Absolute Milchzuckermenge in | | | | 
mn... ... a: Ei 2,38 len 3,45 | 3,53 
Milchzucker in Prozent . . . | 0,46! 0,13| 0,13 | 0,10| 0,11! 0,10| 0, 10 | 0,08 
Urinmengei. Kubikzentimetern | 325 290 | 300 320. 270 | 260° 185, 105 





Während beim Wasserversuch die Milchzuckerausscheidung stark 
beschleunigt ist und in 3 Stunden in ca. 850 ccm Urin fast 100%, wieder 
ausgeschieden sind, ist beim Novasurolversuch der Milchzucker noch 
nicht einmal nach 8 Stunden wieder ausgeschieden, und von der Ge- 
samtmenge sind erst ca. 70% nach dieser Zeit ausgeschieden, und das 
trotz einer Urinmenge von nicht weniger als ca. 2000 com innerhalb der 
8 Stunden. Fragen wir nach der Ursache dieser trotz der ausgezeich- 
neten Diurese so auffällig verschlechterten Milchzuckerausscheidung, 
so bleibt als Erklärung nur die deutlich verschlechterte Konzentration 
des Milchzuckers, besonders in der ersten Stunde übrig. Vergleicht man 
die prozentuale Ausscheidung in der ersten Stunde beim Novasurol- 
versuch und beim Wasserversuch, so ergibt sich, daß trotz ungefähr 
gleicher Urinmenge die prozentuale Ausscheidung beim Novasurol- 
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versuch fast um die Hälfte hinter der prozentualen Elimination beim 
Wasserversuch zurücksteht. Es besteht also eine Konzentrationsstörung 
für Milchzucker, welche die Gesamtausscheidung bedeutend verlängert. 
Diese Wirkung des Novasurols fanden wir in allen 18 Versuchen be- 
stätigt; immer war ein deutlicher Gegensatz zwischen Wasserbelastungs- 
versuch und Novasurolversuch vorhanden. In einem Falle hatten wir 
in der ersten Sunde bei einer Urinmenge von nicht weniger als 710 ccm 
eine absolute Elimination von nur 0,97 g bei einer Konzentration von 
nur 0,13%. Erinnert man sich, daß beim Wasserversuch mittels einer 
Urinmenge von 840 cem 4,94 g Milchzucker ausgeschieden wurden, so 
wird dieser Gegensatz noch deutlicher. 


Wie schon oben erwähnt, darf die Milchzuckerinjektion erst dann gemacht 
werden, wenn volle Novasurolwirkung auf die Diurese vorhanden ist, meist 2 Stun- 
den nach der Novasurolinjektion. Dies hängt mit dem Umstand zusammen, daß 
die Wirkung des Novasurols verschieden schnell erfolgt; mitunter kann der Gipfel 
der Diurese schon nach 1 Stunde erreicht sein, meist erst nach 2—-3 Stunden. 
Injiziert man nun Milchzucker und Novasurol gleichzeitig, so kann der Fall ein- 
treten, daß wir trotz des Novasurols eine glänzende Milchzuckerkonzentration 
und dementsprechende Gesamtausscheidung erhalten, wenn nämlich das Nova- 
surol noch nicht seine diuretische Wirkung entfaltet hat. Tabelle V’b ist ein Bei- 
spiel eines solchen Falles. 


Tabelle V b. 
Injiziert gleichzeitig 2,2ccm Novasurol und 5,1 g Milchzucker intravenös. 





Stunde If ala] «Sf ger 


3,35 | 3,78| 3,92) 4,17 
0,14 0,14| 0,14 0,14 0 
315| 305) 100! 175. 








Absolute Milchzuckermenge in Gramm 1,71] 2,91 
Milchzugker in Prozent. .. . 2... 3,80 0,60 
Urinmenge in Kubikzentimetern. . .| 45 200 











Die Urinmengenkurve zeigt, daß das Novasurol erst in der 2. Stunde zu wirken 
beginnt; infolgedessen wird in der 1. Stunde bei einer Urinmenge von 45 ccm eine 
Konzentration von 3,8% zustandegebracht. 


Aus diesen letzteren Versuchen geht mit Sicherheit hervor, daß die 
so ausgesprochen depressorische Wirkung des Novasurols für die Milch- 
zuckerausscheidung zeitlich mit der Diuresesteigerung für Wasser- und 
Kochsalz zusammenfällt, daß also beide ihre Entstehung derselben Ur- 
sache verdanken müssen. | 

Die Ausscheidung des Jods bei Novasurol zeigt in voller Überein- 
stimmung mit dem Milchzucker hier eine deutliche Verschlechterung. 
Ein und dieselbe gesunde Versuchsperson schied im Normalversuch 
die sehr große Quantität von 175 mg binnen 3 Stunden aus, nach Nova- 
surol dagegen trotz der riesigen Begleitdiurese nur 67 mg binnen der- 
selben Zeit. Ein zweiter, der bei Wasserbelastung 103 mg binnen 
3 Stunden eliminierte, schied nur 43 mg nach Novasurol aus. 


| 
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Fassen wir die Novasurolwirkung zusammen, so ist sie gekenn- 
zeichnet durch enorme Steigerung der Wasserausscheidung sowie der 
proz. und absol. Kochsalzausscheidung, dagegen geht die Urinharnstoff- 
ausscheidung nicht mit in die Höhe, ja erscheint mitunter sogar ver- 
schlechtert. Der Blutharnstoff verhält sich wechselnd, die Ambardsche 
Konstante ist in der Mehrzahl der Fälle trotz der starken Polyurie 
erheblich erhöht; der Milchzucker wird trotz der Diurese hinsichtlich 
seiner Konzentration stark verschlechtert und demzufolge stark ver- 
längert ausgeschieden; diese Verschlechterung ist abhängig von dem 
Auftreten der Diurese und geht zeitlich parallel mit ihr. In demselben 
Sinne spricht die Jodausscheidung. Auch sie ist erheblich verschlechtert, 
und zwar wiederum in erster Linie in der Konzentrationsleistung in den 
ersten 3 Stunden nach der Injektion. 

Die erste Frage, welche sich erhebt, ist die: Auf welche Weise er- 
klärt sich dieses merkwürdige schroffe Auseinandergehen der Aus- 
scheidung von Wasser und Kochsalz auf der einen, von Harnstoff und 
vor allem Milchzucker und Jod auf der andern Seite? Läßt es sich 
extrarenal erklären? Dann müßten wir annehmen, daß Harnstoff, 
Milchzucker und Jod von der Niere abgelenkt werden und ins Gewebe 
abwandern, während gleichzeitig Wasser und Kochsalz in enormer 
Menge ausgeschieden werden. Diese an und für sich schon höchst 
unwahrscheinliche Annahme wird für den Harnstoff durch die Fest- 
stellungen seiner Höhe im Blute ohne weiteres widerlegt: sein Spiegel 
sinkt selbst in den Fällen, wo er abnimmt, nicht entsprechend, um. 
das Nichtmitgehen des Harnstoffs bei der Diurese auf diese Weise zu 
erklären; erst recht ist das nicht möglich da, wo der Blutharnstoff 
gleichhoch bleibt oder sogar ansteigt. Und doch war auch in diesen 
Fällen das Nichtmitansteigen des Urinharnstoffs das gleiche (siehe 
Tab. V). Auch für den Milchzucker wird die Annahme einer solchen 
elektiven Zurückhaltung in den Geweben nach seinen ganzen 
übrigen Eliminationsbedingungen im höchsten Grade unwahrschein- 
lich, weil er, wie wir dies ja bei den Versuchen mit Wasserbe- 
lastung (und in geringerem Grade mit Euphyllin) so deutlich sehen, 
sonst bei starker Wasserausscheidung immer verbessert und verkürzt 
eliminiert wird; auch bei ihm werden Untersuchungen des Blutes 
zu bestätigen haben, was uns schon heute ohne sie nach dem 
Gesagten sicher erscheint, daß es die Niere ist, welche dieses so auf- 
fallende Auseinandergehen der Ausscheidung verschiedener Substanzen 
bedingt. 

Diese Auffassung wird auch hier unterstützt durch die klinische 
Erfahrung; wissen wir doch, durch nunmehr genügend zahlreiche 
Beobachtungen, daß das Novasurol bei kranken Nieren einen direkt 


.schädigenden Einfluß auf die Niere ausüben kann, der sich ganz un- 


Z. f. klin. Medizin. Bd. 98, 2 
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verkennbar äußert. Wir gehen darauf hier nicht weiter ein, sondern 
verweisen auf die Literatur, darunter auch die Stellungnahme des 
einen von uns!). 


Zusammenfassung. 


Unsere bis jetzt ausgeführten Untersuchungen haben also so viel 
ergeben, daß, mit den geschilderten Hilfsmitteln geprüft, die ver- 
schiedenen Diuretica eine sehr verschiedene Wirkungsweise zeigen. 
Diese Wirkungsweise ist für jedes von ihnen charakteristisch und stellt 
ihr typisches Bild dar. Sie ist in Form der Tab. VI zusammengestellt, 
unter Hinzunahme der Wirkung dieser Diuretica auf die Kochsalz- 
ausscheidung, welche teils bekannt ist, teils von uns nebenbei kontrol- 
liert wurde. 

Es ergibt sich daraus: Sämtliche genannten Diuretica steigern beim 
gesunden Menschen die Ausscheidung des Harnwassers in verschieden 
hohem Grade, mit Ausnahme der Mehrzahl der Versuche mit Kochsalz. 
Sämtliche Diuretica bringen auch mehr Kochsalz in den Harn. Hin- 
sichtlich der körpereigenen stark extrarenal beeinflußten Substanzen 
Wasser und Kochsalz besteht also im wesentlichen Harmonie, die nur 
quantitative Differenzen aufweist. 

Ganz anders hinsichtlich derjenigen Substanzen, welche weniger 
von extrarenalen Bedingungen abhängen, dem Harnstoff, dem Milch- 
zucker und dem Jod. Hier scheiden sich die Diuretica in 2 Gruppen: 
:eine Gruppe, welche neben der wasser- und salztreibenden Eigenschaft 
auch eine deutlich steigernde Wirkung auf den Harnstoff als körper- 
eigenen und den Milchzucker als körperfremden Stoff ausüben. Auf der 
andern Seite dagegen steht eine Gruppe, bei der trotz stark wasser- 
und salztreibender Eigenschaft der Milchzucker stark verschlechtert 
ausgeschieden wird, während der Harnstoff sich verschieden verhält. 
Die Vertreter der ersten Gruppe sind Wasserdiurese und Euphyllin, 
die Vertreter der zweiten das Kochsalz und Novasurol. 

Innerhalb der zweiten Gruppe ist der Unterschied der, daß bei der 
Kochsalzdiurese der Harnstoff gesteigert, bei der Novasuroldiurese 
dagegen nicht gesteigert ausgeschieden wird. 

Das Jod wird bei dem einen der beiden Körper der ersten Gruppe, 
dem Euphyllin, verbessert ausgeschieden, bei dem einen der beiden 
Körper der zweiten Gruppe, dem Novasurol, dagegen deutlich ver- 
schlechtert. Bei den andern bleibt es unbeeinflußt. 

Die Ambardsche Konstante sinkt bei den beiden Körpern der 
ersten Gruppe, bei der zweiten Gruppe dagegen bleibt sie beim Koch- 
salz innerhalb normaler Grenzen, beim Novasurol steigt sie sogar. 


1) Schlayer, Med. Klinik 1923. 
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Wir haben also eine Gruppe mit deutlich gesteigerter — an diesen 
Körpern gemessen — eliminatorischer Wirkung und eine solche mit 
verminderter resp. eingeschränkter, und das bei mindestens gleich- 
großer Steigerung der Wasser- und Kochsalzausscheidung. Wir kön- 
nen nach diesen Ergebnissen nicht anders, als zwei wesensverschiedene 
Arten von Diurese einander gegenüber stellen: eine Diureseart, welche 
im eigentlichen klinischen Sinne als Diurese bezeichnet werden kann; 
bei ihr wird mit dem Wasser auch das wesentliche Stoffwechselprodukt, 
der Harnstoff, und ebenso die körperfremde Substanz Milchzucker 
gesteigert und verkürzt eliminiert; wie z.B. bei der Wasserdiurese oder 
noch vielseitiger neben Wasser, Harnstoff und Milchzucker auch das 
Kochsalz und das Jod verbessert ausgeschieden wird, also eine echte Mehr- 
förderung im physiologischen Sinne wie beim Euphyllin. Auf der andern 
Seite, in ausgesprochenster Weise vor allem durch das Novasurol re- 
präsentiert, eine Diureseart, bei der trotz riesiger Wasser- und Koch- 
salzausscheidung keine Verbesserung der Harnstoffausscheidung, am 
Ambard gemessen sogar eine starke Verschlechterung der Harnstoffaus- 
scheidungsbedingungen und gleichzeitig eine starke Verschlechterung 
der Ausscheidung beider körperfremden Substanzen stattfindet. Die 
Verfolgung des Harnstoffs im Blute weist daraufhin, daß diese Ver- 
schlechterung renal bedingt ist, im selben Sinne spricht die klinische 
Erfahrung am Nierenkranken. Wir erblicken dementsprechend in dieser 
Art von Diurese eine toxische Reizdiurese, also eine pathologische Form 
der Diuresewirkung. 

Das Kochsalz steht dieser Wirkung nahe, wird aber hinsichtlich 
der extrarenalen Faktoren noch näher zu analysieren sein. 

Analoge Bedingungen, wie wir sie hier beim Nierengesunden ins- 
besondere durch Novasurol herstellen konnten, finden sich beim Nieren- 
kranken sehr häufig. Polyurie mit sehr guter Kochsalzausscheidung, da- 
gegen schlechter Harnstoffausscheidung, erhöhtem Ambard und sogar er- 
höhtem Harnstoff im Blute sind uns zumal bei der arteriolosklerotischen 
Schrumpfniere ein ebenso. geläufiges Bild wie bei der chronischen 
Glomerulonephritis und bei der entzündlichen Schrumpfniere. Schon vor 
Jahren hat der eine von uns [Schlayer!)] in allen diesen Fällen trotz der 
Polyurie und entgegen dem anatomischen Bild, das nur eine Schädigung 
eines Teils des Nierenparenchyms in vielen dieser Fälle nahelegt, eine deut- 
lich bzw. stark verschlechterte Milchzuckerausscheidung nachgewiesen. 
Er hat dementsprechend die Polyurie bei diesen Nierenkranken als eine 
Reizpolyurie betrachtet im Gegensatz zu der herrschenden Lehre, welche 
sie als kompensatorisch deutet. Die vorstehenden Untersuchungen am 
Gesunden geben seiner Anschauung eine grundlegende Stütze. 


t) Dtsch. Arch. f. klin. Med. 101, 386ff. 





(Aus der medizinischen Universitätsklinik Jena. 
[Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Stintzing.]) 


Zur Funktionsprüfung des vegetativen Nervensystems. 


Von 
Heinrich Hornig. 


Mit 7 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 24. Juli 1923.) 


Die Funktionsprüfung des vegetativen Nervensystems, d. h. jenes 
Anteils des nervösen Apparates, der den ordnungsgemäßen Ablauf der 
unwillkürlichen Funktionen des Körpers gewährleistet, haben die 
Wiener Autoren Eppinger und Hess für die klinisch-experimentelle 
Medizin geschaffen und ausgebaut. 

Eppinger und Hess gingen davon aus, daß ihnen die experimentelle 
Pharmakologie im Adrenalin, Atropin und Pilocarpin spezifisch auf 
das vegetative Nervensystem wirkende Mittel zur Verfügung stellte. 
Durch subeutane Injektionen dieser Pharmaka, so stellten sie fest, 
können am Menschen vorübergehend Zustände geschaffen werden, die 
denen bei Alteration des vegetativen Nervensystems durchaus ähnlich 
sind. Aus einer starken Adrenalinreaktion, die sie nach der Größe der 
post injectionem auftretenden Glykosurie bemaßen, schlossen sie, daß 
der Gesamtspannungszustand im Sympathicus, der Sympathicotonus, 
abnorm erhöht sei; aus starker Pilocarpin- bzw. Atropinreaktion, die 
sie nach dem Grade des Schweißausbruchs, der Salivation bzw. der 
Pulsfrequenzänderung feststellten, folgerten sie einen erhöhten Vagus- 
tonus. Aus der experimentellen Pathologie kannte man Erscheinungen, 
die im Sinne eines erhöhten Vagustonus zu deuten sind; von Noordens 
hysterische Vagusneurose, Zülzers bradykardische Vagusneurose, die 
paroxysmale Tachykardie (Rosenbach) u. ä. sind als solche anzusprechen. 

Ihre Untersuchungsergebnisse fassen Eppinger und Hess in folgender 
Weise zusammen: „Über das gegenseitige Verhalten von Adrenalin 
und Pilocarpin hat sich der interessante Befund ergeben, daß die meisten 
Menschen, die wir in dieser Richtung untersucht haben, wenigstens was 
Schweiß-Salivation einerseits, Glykosurie andererseits betrifft, sich 
entweder vagotonisch oder sympathikotonisch verhalten. Befunde, 
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daß Menschen mit den von uns angewandten Dosen sowohl auf Atropin 
und Pilocarpin, als auch auf Adrenalin starke Reaktion gezeigt hätten, 
fehlen uns vollkommen“. 

Diese Thesen , die in der schroffen Gegenüberstellung der Vagotonie 
und Sympathikotonie gipfeln, haben sich nicht lange aufrecht erhalten 
lassen. Frank und J/saak fanden am Hunde den Antagonismus von 
Adrenalin und Pilocarpin nicht bestätigt. Eppinger und Hess haben 
selbst nach gemeinsam: mit Plötzl angestellten Untersuchungen die 
Ergebnisse Petren und Thorlings, die in mehreren Fällen deutliche 
Pilocarpin- und Adrenalinreaktion am gleichen Patienten sahen, be- 
stätigt. Auch Falta, Newburgh und Nobel haben die gleichen Befunde 
erhoben. 

Allen Untersuchern ist nun stets aufgefallen, daß diese Mittel bei 
den einzelnen Kranken in ganz verschiedener Weise wirken; besonders 
haben Falta, Newburgh und Nobel auf die Dissoziation in der Wirkungs- 
weise des Adrenalins aufmerksam gemacht, die sich darin äußert, daß 
diese Substanz bei verschiedenen Personen an einem Erfolgsorgan 
stärker angreift als an einem anderen. 

Infolgedessen versteht man, daß die Autoren bezüglich der Wertung 
der Adrenalinreaktion von ganz verschiedenen Gesichtspunkten aus- 
gehen; die einen sehen in der alsbald nach der Adrenalininjektion auf- 
tretenden Glykosurie das markanteste Zeichen (Eppinger und Hess), 
andere in der Pulsbeschleunigung (Bauer), Falta, Newburgh und Nobel 
schließlich haben die Blutdrucksteigerung als das konstanteste Symptom 
bezeichnet. 

Bemerkenswert ist jedoch nun, daß man diese Blutdrucksteigerung 
nach subeutaner Adrenalininjektion nicht stets findet. W. Schmidt 
sah sie bei Schizophrenen nicht oder nur minimal, Schittenhelm und 
Schlecht fanden unter 11 Ödemkranken 8 Patienten, die auf 1,0 mg 
Adrenalin nicht reagierten, Arnstein und Schlesinger erhielten nach 
0,3—0,8 mg Adrenalin subcutan bei alten Individuen keine nennens- 
werte Reaktion. 

Diese Befunde, daß sich nämlich nach Adrenaliminjektion bei den 
einen ein starkes, bei den anderen ein mäßiges, bei den dritten gar kein 
Ansteigen oder sogar ein Sinken des Blutdrucks findet, führten dazu, 
nach anderen Erklärungen zu suchen, als sie in der bis dahin ange- 
nommenen Adrenalinunempfindlichkeit bestand. Denn außer den oben 
genannten haben zahlreiche andere Autoren dieselben Erfahrungen ge- 
macht. t 
Garisböck faßt die mannigfachen Erklärungsmöglichkeiten schon 1912 
zusammen und nimmt, „abgesehen von der Möglichkeit einer schnelleren 
oder langsameren Resorption, an, daß bestimmte Erkrankungen mit 
besonderen Veränderungen in der Reaktionsweise des Gefäßsystems 
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einhergehen, die entweder in der Reizbarkeit der Nervenendigungen 


bzw. in der Anspruchsfähigkeit der Gefäßmuskulatur gelegen sein 


können, oder es liegen konstitutionelle Momente vor, durch die eine 
Dissoziation der verschiedenen Wirkungsqualitäten des Adrenalins 
zustande kommt, in unserem speziellen Falle, eine starke oder schwache 
Gefäßwirkung‘“. 

Ähnlich machen Cahn und Steiner für das Ausbleiben der Blut- 
drucksteigerung eine Dissoziation in der Wirkung des Adrenalins ver- 
antwortlich, da die nach Adrenalininjektion eintretende Hyperglykämie 
bei den von ihnen untersuchten Kindern nicht fehlt. Schiff und Epstein 
erklären die bei blassen Kindern mit schlecht gefülltem und schlecht 
gespanntem Puls und mit nachweisbarer Vasolabilität auftretende 
nur geringe Blutdruckerhöhung mit einer mangelhaften Gefäßanlage 
und einer nicht ausreichenden vasomotorischen Innervation. Später 
ziehen Schiff und Balint diese Annahme zurück und beziehen die mangel- 
hafte Reaktion auf eine Minderwertigkeit der „Myoneuraljunktion‘ 
(Brodie und Dixon). Fr.O. Hess glaubt, daß die Verschiedenheiten in bezug 
auf Höhe und Verlauf der arteriellen und venösen Blutdruckkurve 
nach subeutaner Adrenalininjektion vorwiegend von der Erregbarkeit 
des Vagus und Sympathicus abhängig sind. 

Die gleiche Anschauung vertritt Dresel. Er behauptet nach sub- 
cutaner Injektion von 1,0 mg Adrenalin durch den Ablauf der Blut- 
druckkurve ein klares Bild vom gesamten Spannungszustand im vege- 
tativen Nervensystem zu erhalten. „Der Beginn der Kurve der Blut- 
druckveränderung nach Adrenalininjektionen beim Normalen ist an- 
nähernd parabolisch, der beim Vagotoniker S-förmig oder in den schweren 
Fällen sogar zunächst negativ, der des Sympathikotonikers schnell und 
steil ansteigend und ebenso abfallend.‘“ Dresel belegt seine Anschau- 
ungen mit Ergebnissen von Tierversuchen, bei denen er den freigelegten 
Vagus am Kaninchen elektrisch reizte und dem Versuchstier alsbald 
0,2 mg Adrenalin intravenös injizierte. Hierbei stieg der Blutdruck 
nicht sofort steil, sondern langsam, träge, S-förmig an. Also, folgert 
Dresel, findet bei Vagotonikern eine zentrale Vaguserregung nach 
Adrenalininjektion statt, und so entsteht die S-förmige Kurve. P. Tren- 
delenburg weist jedoch darauf hin, daß, wie wir später erörtern werden, 
unter bestimmten Bedingungen Adrenalin beim Menschen Blutdruck- 
senkungen machen kann, und daß ‚jedenfalls die Tierexperimente keine 
Berechtigung geben, aus einer abnorm blutdrucksenkenden Wirkung 
des Adrenalins auf einen gesteigerten Tonus im Vagussystem zu 
schließen.“ 

Auf Dresels Untersuchungen baut Grunenberg auf, der die Blutdruck- 
kurven Basedowkranker nach subcutaner Adrenalininjektion unter- 
suchte. Die in der Mehrzahl der Fälle vorgefundene sympathikotonische 
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Kurve wurde nach der Operation zur normalen. — (In der Tat findet 
sich bei Hyper- und Hypothyreosen eine wirkliche, gesteigerte bzw. 
verminderte Adrenalinempfindlichkeit, wie in jüngster Zeit von Üsepai, 
Fornet und Toth durch intravenöse Injektion nachgewiesen ist.) 

Gaisböck hatte bereits an die Möglichkeit einer endividuell-verschie- 
denen Resorption zur Klärung der Wirkungsweise des Adrenalins ge- 
dacht. Heubner hat nun darauf aufmerksam gemacht, daß tatsächlich 
die verschiedenartige Wirkung des Mittels bei subceutaner Injektion, 
denn alle bisher erwähnten Untersuchungsergebnisse sind nach sub- 
cutanen Injektionen gewonnen, auf Unterschiede in der Resorption 
des Adrenalins beruht. Fornet findet nach subcutan injiziertem Adre- 
nalin „oft eine höher und rascher abklingende, oft eine niedrigere, pro- 
trahierte Blutdrucksteigerung‘“. Er kommt ebenfalls zu der Ansicht, „daß 
die Wirkung des subeutan gegebenen Adrenalins hauptsächlich von den 
Resorptionsverhältnissen abhängt und durch Veränderung der letzteren 
(Kälte, künstliche Hyperämie) weitgehend beeinflußt werden kann“. 

Sanguinetti und Csepai haben ebenfalls die Resorptionseinflüsse für 
die verschiedenen Blutdruckbilder verantwortlich gemacht. — Ins- 
besondere zeigt Sanguinetti, daß er auf subeutan gegebenes Adrenalin 
typische Wirkung erzielte bei Patienten, die einen Monat vorher sich 
gegen. Adrenalin scheinbar refraktär verhalten hatte, die also nach 
Dresel starke Vagotoniker hätten sein sollen. Csepai lehnt Cahn und 
Steiner gegenüber die Ansicht von der Dissoziation der glykämischen 
und pressorischen Wirkung ab, unter Hinweis auf Untersuchungen, 
bei denen es durch subcutane Adrenalininjektion zwar stets zu einer 
Hyperglykämie, aber zu keiner Blutdrucksteigerung kam, während 
die intravenöse Anwendung stark blutdruckerhöhend wirkt. — Es wird 
eben, und daraus erklären sich die widersprechenden Befunde, die zur 
Blutdrucksteigerung nötige Adrenalinkonzentration im Blute nach 
subeutaner Injektion in der Zeiteinheit nicht erreicht. 

Wenn nun tatsächlich die Resorptionsverhältnisse für das Zustande- 
kommen der Blutdrucksteigerung nach Adrenalin eine beherrschende 
Rolle spielen, dann müßte man nach intravenöser Injektion — wie 
Sanguinetti und Ü'sepat behaupten — stets Blutdrucksteigerung erzielen 
können, auch in Fällen, wo sich nach subceutan gegebenen Adrenalin der 
Blutdruck nur wenig erhebt oder sogar fällt. Oder aber, man müßte, wenn 
die Dreselschen Anschauungen vom zentralen Geschehen im Vagus und 
Sympathicus zu Recht bestünden, auch nach intravenöser Darreichung 
entsprechende Kurventypen erzielen. Dresel ist nämlich der Ansicht, 
daß Vagus und Sympathicus zentral derart gekuppelt sind, daß ein 
beispielsweise den Sympathicus treffender Reiz sekundär den Vagus 
erregt. Befindet sich der Vagus von vornherein im erhöhten Tonus, 
dann kommt es zur „vagotonischen Kurve“. 
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Wir sahen uns also zunächst veranlaßt, systematische Untersu- 
chungen über die Blutdruckveränderung nach subcutaner und intra- 
venöser Darreichung des Adrenalins vorzunehmen. 

Zur Injektion benutzten wir die von den Höchster Farbwerken 
hergestellte Lösung von Suprareninum syntheticum hydrochloricum 
1: 1000. Von dieser Lösung injizierten wir subcutan in der Regel 1,0 mg. 
Zur intravenösen Injektion stellte uns die klinische Apotheke eine 
sterile, alkalifreie 0,9 proz. NaCl-Lösung in der Verdünnung 1:20 000 
aus der Stammlösung her. Hiervon injizierten wir im Laufe von etwa 
5 Sekunden 1 ccm = 0,05 mg Adrenalin intravenös. 

Die Blutdruckuntersuchungen wurden stets mit dem gleichen Apparat 
nach Riva-Rocci mit Recklinghausenscher Manschette vorgenommen, 
nach den Anweisungen, wie sie Edens in seinem Lehrbuch der Perkussion 
usw. gibt, und zwar auskultatorisch über der Art. cubitalis. Gemessen 
wurde nach subcutaner Injektion mindestens alle 5 Minuten eine Stunde 
lang, nach intravenöser Injektion sofort darauf in Abständen von 
15 Sekunden 5 Minuten lang, dann ebenfalls alle 5 Minuten. Die Mes- 
sungen wurden, bis auf die unmittelbar nach der intravenösen Injektion 
erhobenen, mehrmals vorgenommenen und der Mittelwert bestimmt. 
Aus Gründen der Raumersparnis lassen wir jedoch nur einige Protokolle 
hierüber folgen. Diese Versuchsreihe wurde an 15 Personen durch- 
geführt. 

Die Veränderung des Blutdrucks nach der subcutanen Injektion 
ist, wie aus der Tabelle hervorgeht, ganz regellos. Wir finden dasselbe 
Resultat, wie Fornet es beschrieb. Neben sofort einsetzenden Steige-. 
rungen, sehen wir verzögerte, auch initiale Blutdrucksenkungen mit 
späteren Steigerungen konnten wir feststellen. Konstant ist lediglich 
das Sinken des diastolischen Blutdrucks. Der Zeitpunkt des maximalen 
Sinkens fällt mit dem der größten systolischen Steigerung zusammen. 
Wir werden später eine Erklärung für das Verhalten des diastolischen 
Druckes zu geben haben. | 

Ganz anders stellt sich die Beeinflussung des Blutdrucks nach intra- 
venöser Adrenalingabe dar. Hier findet sich eine feststehende, ganz 
bestimmte Reaktion, die (vielleicht) gestattet, Schlüsse aus Stärke und 
Grad der Veränderung zu ziehen. Unmittelbar nach der intravenösen 
Injektion steigt der systolische Blutdruck steil an, um seinen Höhepunkt 
nach etwa 2 Minuten, mitunter schon früher, zu erreichen. Darauf sinkt 
er ebenso schnell, so daß nach 5 Minuten in der Regel der Ausgangswert 
wieder erreicht ist. Und nun bleibt er, abgesehen von kleineren Schwan- 
kungen, hervorgerufen durch Bewegung, tiefe Atmung des Kranken u. ä., 
konstant. Das Sinken des diastolischen Druckes ist auch hier überall 
deutlich zu erkennen. Allerdings steigt er in einigen Fällen, bei besonders 
starker Reaktion, gleichzeitig mit dem systolischen Druck um etliche 
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Millimeter Quecksilber an, aber dann sinkt er regelmäßig unter den 
Ausgangswert. Der Zeitpunkt der maximalen Wirkung findet sich 
hierbei, abweichend von dem nach subeutaner Injektion, jedoch erst, 
wenn die systolische Steigerung abgeklungen oder im Abklingen be- 
griffen ist. mmHg 

Einige Kurven mögen das 
Gesagte noch besser veran- 22 

60 mo 

schaulichen. Kurve 1 zeigt 
uns in einer ganz schwachen 
Erhebung um die 5. Minute 
den Beginn der Adrenalin- } 
wirkung. Um die 20. Minute nen N 
ist der Höhepunkt erreicht. Kurve 1. (Fall 12.) 1,0 mg Adrenalin subcutan. 
Der diastolische Druck sinkt 
zur Zeit des Anstiegs des systolischen. An Kurve 3 findet man schon 
vor der 5. Minute ein steiles Ansteigen des systolischen Druckes, der 
noch bis zur 10. Minute steigt und sich noch weitere 10 Minuten auf der 
Höhe hält. Der diastolische Druck zeigt wiederum ein deutliches Sinken. 
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Kurve 3. (Fall 15.) 0,8 mg Adrenalin subcutan. 


Betrachtet man nun die Kurven 2 und 4, die ja an den gleichen 
Patienten nach intravenöser Injektion gewonnen wurden, so sieht man 
bei beiden das sofortige steile Ansteigen des systolischen Druckes und 
das etwas später einsetzende Abfallen des diastolischen Druckes. Von 
einer Diskrepanz wie bei den subcutanen Kurven ist hier nichts zu 
sehen. 

Was ergibt sich nun hieraus? 
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Zunächst können wir die Ansicht Fr. O. Hess, wonach die subeutane 
Injektion gleiche Reaktion hervorruft wie die intravenöse, nur daß 
sie schwächer sei und etwas später eintrete, ablehnen. Die Unter- 
suchungen zeigen ferner, daß die Dreselschen Kurven nicht in der Weise 
Geltung haben, wie er behauptet. Die Drucksteigerung auf intravenöse 
Injektion tritt stets auf, ohne Beziehung auf das Verhalten des Organismus 
nach subcutaner Injektion. Wenn die Dreselschen Anschauungen zu 
Recht bestünden, dann müßte man nach intravenöser Injektion ein 
Abbild der subeutanen Kurve erhalten, also deutliche Unterschiede 
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im Verlauf der einzelnen Blutdruckkurven. Dies ist aber nicht der Fall. 
Stets steigt der Blutdruck nach intravenöser Adrenalinapplikation 
steil an und fällt ebenso ab. 

Auch Lehmann hat die Dreselschen Behauptungen widerlegt.. Er 
stellte die nach subcutaner Adrenalininjektion gewonnenen Blutdruck- 
kurven in Vergleich mit dem Befund am vegetativen Nervensystem. 
Dabei ergibt sich keine Übereinstimmung, weder mit dem klinischen 
Bild, noch mit dem Ausfall der übrigen Prüfung. ‚Billigheimer sah bei 
ovariektomierten osteomalacischen Patientinnen, bei denen nach all- 
gemeingültiger Anschauung das chromaffine System sich in gesteigerter 
Tätigkeit befindet, also ein sog. Sympathikotonus besteht, keine oder 
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nur geringe Blutdruckveränderung nach subcutaner Adrenalininjektion. 
Es sprechen somit auch diese Befunde gegen Dresel. 

Wir kommen also in Übereinstimmung mit Heubner, Sanguinettt, 
Osepai, Rothmann, Platz, Trrendelenburg u. a. zu der Ansicht, daß die 
Resorptionsverhältnisse für die blutdrucksteigernde Wirkung des Adre- 
nalins von ausschlaggebender Bedeutung sind. 

Hieran ändert auch nichts, daß in allerletzter Zeit Aschner hat be- 
weisen wollen, daß die für Drucksteigerung und Hyperglykämie nach- 
gewiesene Dissoziation, die Ansprechbarkeit des Erfolgsorganes, eine 
größere Rolle spiele als die Resorptionsverhältnisse. Sie wählte ganz 
minimale Adrenalinmengen zur intravenösen Injektion, so daß es gar 
nicht wundernimmt, wenn der dadurch gesetzte Reiz unter der für die 
Blutdrucksteigerung nötigen Schwelle bleibt, wie das ja auch bei klein- 
sten Dosen von Platz, Schenk und Heimann-Trosien gesehen wurde. 
Es fehlt auch hierbei die zur Drucksteigerung nötige Adrenalinkonzen- 
tration im Blute. 

Man muß also die Resorptionsverhältnisse so gestalten, daß ein 
möglichst gleiches Verhältnis bei allen zu untersuchenden Personen 
vorliegt. Und das kann geschehen, wenn, ganz allgemein, die Resorp- 
tion durch Capillaren und Lymphgefäße ausgeschaltet, das Mittel also 
intravenös gegeben wird. 

Zu dieser Ansicht sind bezüglich des Adrenalins bereits Garsböck 
und W. Schmidt gekommen. Doch haben sie von ihren Untersuchungen 
wegen der teilweise recht stürmischen Nebenerscheinungen Abstand 
genommen. Diese Autoren injizierten Adrenalin in annähernd gleichen 
Mengen, wie sie es subcutan zu geben gewohnt waren und sahen danach 
kollapsähnliche Zustände auftreten. Erst Rothmann, und unabhängig 
von ihm Sanguinetti sowohl wie O's&pai, erhoben wieder die Forderung, 
die bisher gewonnenen Ergebnisse mittels intravenöser Adrenalin- 
injektion nachzuprüfen. Wegen der Gefahr der hohen Dosen, vor denen 
Hess, Morawitz und Lichtwitz besonders warnen, werden von den er- 
wähnten Autoren Mengen von 0,03 —0,05 mg Adrenalin vorgeschlagen. 
„Denn nur so kann“‘, wie Fornet sagt, ‚‚der Effekt einer genau bestimmten 
Menge auf den Blutdruck leicht abgemessen werden“. Hier findet man 
auch, wie Fornet und Trendelenburg es gezeigt haben, und wir es — im 
Widerspruch zu Platz — bestätigen können, daß die Höhe der erfolgten 
Blutdrucksteigerung eine gewisse Parallelität zur angewandten Adre- 
nalinmenge zeigt. 

Hat man sich nun dafür entschieden, die Adrenalinprüfung durch 
intravenöse Injektion vorzunehmen, so bedarf es kaum weiterer, schwer- 
wiegender Überlegungen, um die gesamte pharmakologische Prüfung 
des vegetativen Nervensystems auf intravenösem Wege vorzunehmen. 
— Man könnte vielleicht noch einwenden, daß die toxischen Neben- 


30 H. Homig: 


wirkungen bei intravenöser Anwendung der Mittel sich unliebsam be- 
merkbar machen könnten. — Grober hat am Kaninchen zeigen können, 
daß nach intravenöser Adrenalininjektion von 0,1 mg, die 14 Tage lang 
täglich wiederholt wurde, ausgedehnte atheromatöse Wandverände- 
rungen der Gefäße und Leberschädigungen auftraten. Jedoch bleibt 
die von uns gegebene Adrenalinmenge soweit hinter jenen von Grober 
den Kaninchen injizierten Quanten zurück, daß Bedenken dieser Art 
ohne weiteres fallen gelassen werden können. 

Atropin und Pilocarpin sind ja weit weniger differente Mittel als das 
Adrenalin. — Beim Atropin ist gerade in jüngster Zeit von Malade 
darauf hingewiesen, daß vom Menschen die Maximaldosis weit über- 
ragende Gaben vertragen werden; unsere Dosis beträgt die Hälfte der- 
selben, beim Pilocarpin sogar nur ein Viertel. 


Die allgemeinen Resorptionsverhältnisse spielen bei Atropin und Pilocarpin 
nicht die ausschlaggebende Rolle wie beim Adrenalin, das sich durch seine con- 
strietorische Wirkung selbst sozusagen die Abflußwege versperrt; die von Mensch 
zu Mensch wechselnde Resorptionsgeschwindigkeit zwingt jedoch dazu, diesen 
Faktor zur Erhaltung geeigneter Vergleichswerte auszuschalten. 


Zur Funktionsprüfung des vegetativen Nervensystems sind heute 
zwei Möglichkeiten gegeben. Einmal kann man versuchen, Vagus und 
Sympathicus mechanisch zu reizen und aus dem Erfolg Schlüsse auf 
die Erregbarkeit, eine evtl. Herabsetzung oder Steigerung derselben, 
ziehen. . 

Solche mechanischen Reize sind für den Sympathicus im Dermo- 
graphismus, für Vagus im Ozermakschen und Aschnerschen Druckver- 
such, im Erbenschen Hockversuch und in der Prüfung auf respiratorische 
Arhythmie gegeben. 

Zweitens kann man das vegetative Nervensystem pharmakologisch- 
intravenös prüfen. 

P. Trendelenburg fordert zur ‚restlosen Analyse“ des vegetativen 
Nervensystems folgende Einzelprüfungen: 

‚‚l. Feststellung der zentralen Erregbarkeit; 

2. Stärke der an den Zentren wirksamen Dauererregung; 

3. Prüfung der Erregbarkeit der autonom innervierten Organe.‘ 

Die Aussichten, den Zustand der zentralen Erregbarkeit exakt zu 
messen, bezeichnet Trendelenburg selbst als gering. Dagegen können 
wir durch Atropin die gesamten der Peripherie vom Zentrum zuströ- 
menden Erregungen im parasympathischen (Vagus-Pelvicus) System 
ausschalten und so ‚das vom Vagustonus befreite Organ‘ beobachten. 
Im Adrenalin dagegen, das Trendelenburg als ‚genetisch sozusagen 
verflüssigte postganglionäre sympathische Faser‘ bezeichnet, haben 
wir ein elektiv auf die sympathisch innervierten Organe wirkendes Mittel, 
und wir können, so führte Trendelenburg 1922 auf dem Wiesbadener 
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Kongreß aus, ‚falls wir klinisch einen sog. sympathikotonischen Zustand 
vermuten, aus dem Ausfalle des Reizversuches schließen, ob es die 
Folge einer peripheren Übererregbarkeit ist, oder, falls nämlich die 
periphere Erregbarkeit sich als normal erweist, ein abnorm hoher zen- 
traler Tonus vorliegt‘. 

Gegenüber dem Pilocarpin faßt T'’rendelenburg sich sehr vorsichtig; 
er glaubt, aus dem Ausfall der Pilocarpinprüfung keine sicheren Schlüsse 
ziehen zu dürfen, da Pilocarpin kein reines Konzentrationsgift ist und 
nicht annähernd so leicht zerstörbar wie Adrenalin. 

Wir nahmen also zur Prüfung, die an Kranken gemacht wurde, die 
irgendwelche Störungen im vegetativ-nervösen Apparat erkennen ließen, 
zunächst die mechanische und darauf an verschiedenen Tagen die phar- 
makologische Prüfung: vor. 

Betreffs der gewählten Dosen ist folgendes zu sagen. Adrenalin 
kann in Mengen, wie sie subcutan verwendet werden, intravenös verab- 
reicht, zu für Arzt wie Patienten gleich unangenehmen Erscheinungen 
führen. Die Dosis muß andererseits jedoch so groß gewählt werden, 
daß ein stets nachweisbarer Effekt auf den Blutdruck vorhanden ist. 
Wir finden nach unseren Untersuchungen, die zum Teil in anderem 
Zusammenhang früher vorgenommen wurden, daß die Gabe von 0,05 mg 
den gestellten Anforderungen entspricht. Atropin injizierten wir in 
Mengen von 0,2—0,6 mg intravenös, Pilocarpin 3,0—5,0 mg intra- 
venös. Hierbei finden sich keinerlei besonders unangenehme Neben- 
erscheinungen. 

Bei der Beurteilung der Reaktion achteten wir auf Veränderung 
in der Pulsfrequenz, des systolischen und diastolischen Blutdrucks, 
sowie auf etwaige Nebenerscheinungen, besonders nach Pilocarpin auf 
Speichel- und Schweißsekretion. 

Wir geben auch hier von den 11 Patienten, bei denen ein genauer 
Status des vegetativen Nervensystems aufgenommen wurde, nur einen 
Teil der Protokolle wieder. 


I. Mechanische Prüfung. 


Die Prüfung der Atemreaktion des Herzens führten wir so aus, daß 
wir den Puls vor der Inspiration, während und auf der Höhe des In- 
spiriums, während und nach der Exspiration zählten. Wir bezeichnen 
diese sowohl wie die anderen mechanischen Vagusreaktionen als positiv, 
wenn im Anfang des Versuchs oder in der Nachwirkungszeit deutliche 
Frequenzänderung eintritt, bei stärkerer Frequenzänderung bezeichnen 
wir sie mit ++. Wir sahen dierespiratorische Arhythmie, soweit sie über- 
haupt auszulösen war, meist während und auf der Höhe des Inspiriums. 

Nach Lommel ist als Grund dieser respiratorischen Herzarhythmie 
„eine übermäßige Labilitätt des hemmenden Herzvaguszentrums“ 
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anzunehmen, ‚‚welcher es zuzuschreiben ist, daß die normalen respira- 
torischen Einflüsse den jeweiligen Erregungszustand dieses Zentrums 
in außergewöhnlich starkem Maße verändern‘. Der Pulsus irregularis 
respiratorius ist also nicht, wie Dresel behauptet, „typisch für Vago- 
toniker“‘, sondern es liegt ihm eine erhöhte Empfänglichkeit des Vagus- 
apparates für den normalen Atemreiz zugrunde. — In diesem Sinne 
können wir die Atemreaktion des Herzens für die Vagusprüfung heran- 
ziehen. 


























Tabelle II. 
Mechanische Funktionsprüfung. 
Ba 7 2 : Czermak 

Prot. Name, Alter, Diagnose des Resp. 

Nr. | Patienten Arhythmie R. aha] Harn Se 

19 | Edmund G., 37 J. + 4 ++ er “2 
| Diabetes insipidus 

20 Franz iR, 23) — | = — — schwach 
'  Akromegalie. (Fall 10) | 

LM: Gustav Z., 43 J. 1er FAN ii schwach 
l Neurasthenie 

22 Wil 7299. er TA ar A 
| Quinckesches Ödem | 

23 Emil D., 43 J. — — | + 4 
| Diabetes mellitus 

24 | Walter O., 23 J. — H _ er = 
'  Neurasthenie und Hy. 

25 | Friedrich H., 37 J. — + 2 r schwach 
| Achylia gastrica | 

26 | Max R., 23 J. > En > + | Gänsehaut 
' Tb. pulm. ineip. Anacider | ++ 
| Magenkatarrh | 


Der Üzermaksche Druckversuch besteht darin, daß bei oder nach 
Druck auf den Vagusstamm in der Gegend des Schildknorpels eine 
Pulsverlangsamung auftritt. Wir stellten die Pulsreaktion rechts und 
links besonders fest und fanden bei Druck auf der rechten Seite meist 
eine ausgesprochenere Reaktion als links. 

Mosler und Werlich haben in 20% der von ihnen untersuchten Fälle 
einen paradoxen Ausfall der Reaktion, eine Pulsbeschleunigung, auf- 
treten sehen. Sie glauben, aus dem negativen bzw. paradoxen Ausfall 
nicht ohne weiteres auf ein völlig intaktes vegetatives Nervensystem 
schließen zu dürfen. Andererseits führt 7. E. Hering in jüngster Zeit 
den positiven Ausfall des Ozermak auf eine reflektorische Erscheinung 
durch Verschiebung der Carotis zurück, da es am Tier nicht gelingt, 
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durch Druck des freigelegten Vagus einen Effekt zu erzielen. Winter- 
berg bestätigt diese Angaben Herings. 

Beim Aschner soll durch Druck auf den Bulbus oculi via Trigeminus 
eine reflektorische Vagusreizung und dadurch Pulsverlangsamung zu- 
stande kommen. 

Bauer sieht einen positiven Ausfall der Reaktion relativ häufig und 
möchte ihm, wofern er in stärkerer Intensität auftritt, größeren Wert 
beilegen. Dresel glaubt aus seinem deutlichen Auftreten einen erhöhten 
Vagustonus entnehmen zu können. 

Mosler und Werlich beurteilen ihn dagegen mit einer gewissen 
Skepsis, da Fein bei 100 „gesunden“ Studenten in 64%, positiven Aschner 
erzielte, während sie ihn bei Kranken nur in 44%, sahen. Auch nach 
Matthes findet sich ein positiver Aschner zwar oft bei Menschen mit 
nervösen Herzbeschwerden, aber auch bei solchen, die gar keine Be- 
schwerden haben. 

Wir glauben, daß die Verhältnisse sowohl beim Ozermakschen wie 
beim Aschnerschen Druckversuch so kompliziert sind, daß man aus dem 
positiven oder negativen Ausfall der Versuche nichts Sicheres bezüglich 
der Vagusreizung entnehmen kann und keinesfalls etwa daraus eine 
‚„Vagotonie‘“ diagnostizieren darf. 

Dem Erbenschen Versuch sprechen Mosler und Werlich auf Grund 
ihrer Befunde jede Bedeutung für die Beurteilung der Vaguserregbarkeit 
ab. Wir selbst haben ihn nie einwandfrei auslösen können. | 

Bemerkenswert ist noch, daß sich ein Parallelismus im Ausfall der 
einzelnen sog. Vagusprüfungen nicht in allen Fällen zeigt. 

Dermographismus, den Bauer als „neuropathisches Stigma“ be- 
zeichnet, sieht man ja sehr häufig. Er ist als Zeichen einer gewissen 
Sympathicuserregbarkeit zusammen mit anderen sehr wohl zu ver- 
werten. Nach Hess und Königstein findet man bei einzelnen Individuen 
keine Vasodilatation, sondern Constriction, sie nennen es „perverse 
Reaktion“, Bauer spricht treffender vom „weißen Dermographismus‘“ 
neben dem häufigeren „roten“. Als Gänsehautdermographismus be- 
zeichnet Bauer den, der entsteht durch Kontraktion der sympathisch 
innervierten Musculi arrectores pilorum. Der Ausfall der mechanischen 
Prüfungen geht, das möchten wir noch hervorheben, nicht immer parallel 
dem der pharmakologischen Prüfung. 


2. Pharmakologische Prüfung. 
a) Adrenalin. 

Die Wirkung des Nebennierenextraktes auf die Blutzirkulation 
wurde entdeckt und zuerst beschrieben von Oliver und Schäfer, Ozy- 
bulski, Szymonowicz. (Nach Bayer.) Sie fanden nach (subeutaner oder 
intravenöser?) Injektion des Adrenalins eine enorme Steigerung des 
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Blutdrucks, die noch größer wird, wenn die Vagi durchschnitten sind. 
Diese blutdrucksteigernde Wirkung wird hervorgerufen durch eine in 
der Gefäßwand angreifende, hochgradige Verengerung der kleinsten 
Arterien, dazu kommt eine direkte, außerordentlich kräftig erregende 
Wirkung auf das Herz. (Meyer-Gottlieb.) Bayer findet gleichzeitig mit 
der Drucksteigerung eine Beschleunigung der Herzaktion durch Ver- 
größerung der Pulswelle und Vermehrung der Pulszahl; er sieht auch 
mitunter in den ersten Stadien des Versuches eine kurz dauernde Hem- 
mung der Herzaktion, ein Befund, den wir bestätigen könner. Biedl 
und Reiner entnehmen hieraus eine zentrale Vagusreizung, die durch 
Adrenalin ausgelöst sei. Aber nach Filehne und Biberfeld führt schon 
eine Blutdrucksteigerung an sich durch Erhöhung des intrakraniellen 
Druckes zur Vagusreizung. So stellt Mayer auch nach Blutdruck- 
steigerung durch Strychnin eine Pulsverlangsamung fest. Man kann 
ganz allgemein sagen, „daß durch alle pharmakologischen Agenzien, 
die den allgemeinen Blutdruck steigern oder herabsetzen, auch sekundär 
die Schlagfrequenz des Herzens verändert wird“. (Meyer-Gottlieb.) 

Eine initiale Pulsverlangsamung konnten auch wir bei unseren 
Untersuchungen zuweilen feststellen, auch CO'sepai, Platz, Bauer, Billig- 
heimer u. a. sahen sie auftreten, Platz führt sie auf einen erhöhten 
Vagustonus zurück. Verworn glaubt, daß die Frequenzverlangsamung 
durch das peripher am Herzen angreifende Adrenalin bedingt sei. Wir 
möchten eine direkte Einwirkung des Adrenalins auf das Vaguszentrum 
ausschließen und glauben, die initiale Pulsverlangsamung nach Adrena- 
lininjektion sowohl auf die durch intrakranielle Druckerhöhung bedingte 
Vagusreizung als auch auf die durch das am Herzen direkt angreifende 
Adrenalin bewirkte, kurzdauernde Herzhemmung beziehen zu dürfen. 

Nach Abklingen dieser nur wenige Sekunden dauernden initialen 
Pulsverlangsamung erfährt die Pulsfrequenz eine starke Beschleunigung, 
die mit dem Höhepunkt der Blutdruckssteigerung um die 2. Minute 
nach der Injektion ebenfalls ihr Maximum erreicht und dann wieder 
zurückgeht. Die Beschleunigung sowohl wie die mächtige Verstärkung 
des Pulsschlages konnten wir sehr deutlich wahrnehmen, wenn wir bei 
sinkendem Manschettendruck die Art. cubitalis auscultierten. Man 
hörte und fühlte dabei die Pulswelle mit viel größerer Kraft an das 
Hörrohr anschlagen als vorher. 

Die Pulsfrequenzsteigerung läßt sich ohne weiteres durch Reizung 
der accelerierenden Herznerven erklären; Hering (nach Platz) glaubt 
allerdings, daß es zur Herzfrequenzsteigerung noch eines besonderen 
Koeffizienten bedarf, den er in einer herabgesetzten Anspruchsfähigkeit 
des Herzhemmungszentrums sieht. 

Die Veränderungen des Blutdrucks nach Adrenalininjektion haben 
wir bereits besprochen, aber noch nicht genau genug das weiter unten 
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beschriebene ‚‚systolische und diastolische Absinken“. ‚}Die von Boy- 
Teissier (zit. nach Bauer) erhobenen Befunde, wonach der Blutdruck 
auf !/, mg subeutan nach 5—12 Minuten ansteigt und sich dann 2 bis 
3 Stunden auf maximaler Höhe hält, sind, soweit wir die Literatur 
überblicken, von niemand bestätigt worden. 

Ausführlich ist in der Literatur die Frage der systolischen Blut- 
drucksenkung erörtert worden, die wir nur sehr selten sahen. So finden 
Bayer, Bauer, Platz, Hess, Schenk und Heimann-Trosien u. a. m. nach 
der Blutdrucksteigerung ein Sinken des systolischen Druckes unter den 
Ausgangswert, das nach Hess sogar von längerer Dauer als die kurz 
dauernde Steigerung ist. — Bei den Dosen, wie wir sie anwenden, konnten 
wir ein Sinken nur in seltenen Fällen und in nicht sehr ausgesprochenem 
Maße feststellen. 

Zur Erklärung dieser Erscheinung wird Verschiedenes herangezogen. 
Eine Ermüdung der Constricetoren wird von Bayer als unwahrscheinlich 
angesehen, da Kretschmer bei 24mal hintereinander ausgeführten 
Adrenalininjektionen stets die gleiche Blutdrucksteigerung sah. Bayer 
zieht ferner eine gleichzeitige Reizung gefäßerweiternder Elemente 
in Erwägung, ‚die sich erst nach Abklingen der Vasoconstrietion zu 
erkennen gibt“. Ähnliche Angaben machen Bauer und Fröhlich. Schenk 
und Heimann-Trosien halten das Vorhandensein parasympathischer 
Gefäßerweiterer für erwiesen und nehmen bei Blutdrucksenkung nach 
großen Dosen eine Erschöpfung der ‚Myoneuraljunktion‘, nach kleineren 
Dosen eine ‚„amphotrope Adrenalinwirkung‘“ an. 

Wir werden im Versuch einer Erklärung weiterkommen, wenn wir 
das Verhalten des diastolischen Druckes betrachten. 

Systematische Untersuchungen hierüber nach intravenöser Injektion 
liegen bisher, soweit wir sehen, nicht vor; aber die Befunde nach sub- 
cutan gegebenem Adrenalin, wie sie von Bauer, Wentges, Billigheimer 
und Hotz erhoben sind, entsprechen den unsrigen durchaus. 

Wir hatten gesehen, daß der diastolische Druck stets sinkt, und 
zwar nach intravenöser Darreichung meist dann, wenn das Maximum 
der systolischen Steigerung bereits vorüber ist. 

Eine Abnahme des diastolischen Druckes kann in erster Linie 
durch eine @efäßerweiterung bedingt sein. Und eine solche liegt in der 
Tat vor. 

‚Wenn durch eine Verengerung des Splanchnicusgebietes eine hoch- 
sradige Drucksteigerung ausgelöst wird, dann werden sich in anderen 
Abschnitten des Gefäßsystems durch eine passive Erweiterung die 
Folgen des hohen Druckes um so mehr geltend machen, je weniger das 
betreffende Gefäßgebiet selbst durch die Substanz aktiv verengt wird. 
Solche an der Vasoconstrietion in relativ geringem Maße beteiligte 
Gefäßgebiete sind anscheinend die Gefäße der Extremitäten, ferner die 
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Gefäße des Gehirns, der Netzhaut, die Gefäße der Lunge und der Coronar- 
arterien des Herzens‘. (Biedl.) 

Rosenow vertritt ebenfalls die Ansicht, daß es zu einer passiven 
Dilatation der Extremitätengefäße kommt, auch beruft er sich auf 
Baylıss, Dastre und Morat, nach denen der Antagonismus zwischen 
Gefäßen des Splanchnicusgebietes und der Peripherie nicht rein reflek- 
torisch, sondern hämodynamisch bedingt ist. 

Hoiz hat nun durch energometrische Untersuchungen festgestellt, 
daß nach Adrenalingabe ‚unter Anstieg des systolischen Blutdrucks 
und des Wanddrucks der Arterien eine Vergrößerung des Pulsvolumens, 
d. h. eine Gefäßerweiterung der Brachialis‘‘ eintritt. Er erklärt das 
Sinken des diastolischen Druckes in Anlehnung an Cloetta und Anderes 
dadurch, daß unter der Adrenalinwirkung ein vermehrter Abfluß des 
Blutes aus der Peripherie des großen Kreislaufes nach dem rechten 
Herzen zu stattfindet. Dieser Ansicht möchten wir uns unter Annahme 
einer gleichzeitigen passiven Erweiterung anschließen. 

In gleicher Weise können wir auch das häufiger beobachtete Sinken 
des systolischen Drucks erklären, ohne daß man wie Dresel eine ‚„Vago- 
tonie‘ oder wie Schenk und Heimann-Trosien eine ‚„amphotrope Adre- 
nalinwirkung‘“ anzunehmen braucht. 

An Nebenerscheinungen sahen wir unmittelbar nach der intravenösen 
Injektion eine starke Blässe der Haut des Gesichts, der Hände und Füße, 
besonders an den Spitzen auftreten, die wir kurz als Akroanämie be- 
zeichnen, hervorgerufen durch maximale Kontraktion der Capillaren. 
Sie verschwindet sehr bald nach der Injektion, etwa gerade zu der Zeit, 
wo der diastolische Druck sinkt, also die Gefäßerweiterung auftritt. — 
Oppressionsgefühl, lästiges Herzklopfen, Tremor, der, wie Lehmann her- 
vorhebt, täuschende Ähnlichkeit mit dem Basedowtremor besitzt, sind 
ebenfalls in den meisten Fällen anzutreffen. All diese Nebenerscheinungen 
sind jedoch bei der von uns gewählten Dosis nicht sehr hochgradig 
und bereits 4 Minuten nach der Injektion wieder abgeklungen. 

Wenn B. Aschner in jüngster Zeit wieder die subeutane Injektion 
für die Adrenalinprobe befürwortet, so möchten wir — abgesehen von 
den oben auseinandergesetzten grundsätzlichen Einwänden — dem 
entgegenhalten, daß es auch für den Patienten von wesentlicher Be- 
deutung ist, ob die Nebenwirkungen des Adrenalins, die man bei sub- 
ceutaner Anwendungsweise ja gar nicht absehen kann, und die unter 
Umständen als ungeheuer lästig empfunden werden, bereits nach 
5 Minuten oder erst nach 1 Stunde abgeklungen sind (vgl. auch hierzu 
Kurve 5). 

An interessanten Befunden nach Adrenalininjektion sei noch nach- 
getragen, daß Billigheimer die Blutdruckkurve nach subeutaner In- 
jektion bei Eiweißdiät höher steigen sah als bei Kohlenhydratkost. Dies 
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Tabelle IV. 
Atropinprüfung. 
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im allgemeinen zeigt der systolische wie der diastolische Druck eine 


. leichte Senkung. 


Die Pulsbeeinflussung ist insofern regelmäßig, als sich bei Dosen bis 


' 0,4 mg einschließlich eine Frequenzverminderung, bei Dosen über 0,5 mg 
_ eine Frequenzbeschleunigung zeigt. Bei Anwendung der „Grenzdosis“ 


Y (Platz) von 0,5 mg zeigt sich in einigen Fällen eine Pulsverlangsamung, in 


anderen eine Freguenzvermehrung. Wir glauben, daß man gerade deshalb 


' die Dosis von 0,5 mg zur Prüfung wählen soll; wenn erst größere Beob- 


achtungsreihen vorliegen, wird man vielleicht aus der Pulsreaktion 
des Patienten auf ebendiese Dosis wertvolle Schlüsse ziehen können. 
Unsere Resultate stimmen im wesentlichen mit den in der Literatur 
mitgeteilten überein. 
Durch Atropin sollen alle RE Nervenendapparate 


 gelähmt werden. Es ist aber bereits Dehio aufgefallen, daß Atropin 


in gewissen Fällen pulsverlangsamend wirkt. Auch Eppinger und Hess 
vermißten häufig die erwartete Pulsbeschleunigung, ohne irgendwelche 


Gründe dafür anführen zu können. Bauer spricht von einer ‚‚para- 
 doxen Atropinwirkung‘‘, ebenso sahen Lehmann, Friedberg, R. Schmidt 


die Pulsverlangsamung häufig, Kaufmann und Donath sogar stets im 
Beginn der Wirkung. 
Diese Autoren haben Atropin subcutan injiziert; Berichte über 


Resultate nach intravenöser Injektion liegen bisher nur von Platz vor. 


Platz sieht, ebenso wie wir, bei Dosen bis 0,4 mg nur Pulsverlangsamung, 
von 0,5 mg an nur Pulsbeschleunigung ohne vorhergehende Verlang- 


' samung. Allerdings scheint ihm hierbei nicht aufgefallen zu sein, daß 


man nach 0,5 mg Atropin intravenös sowohl Pulsbeschleunigung wie 
Pulsverlangsamung bei verschiedenen Patienten finden kann. 
Die nach Atropin auftretende Pulsverlangsamung erklärt Platz, 


_ und darin möchten wir ihm beipflichten, dahin, daß die Resorption 


kleiner Mengen reizend auf das Vaguszentrum wirkt, und erst größere 
Mengen ihre lähmende Wirkung entfalten; wie ja überhaupt in der 
Pharmakologie das Arndt-Schulzsche Gesetz Geltung hat, nach dem 
kleine Dosen fördern, mittlere reizen und große lähmen. 
Nebenerscheinungen hat'auch Platz nur ganz selten beobachtet. Der 
arterielle Blutdruck soll nach Morat und Doyon steigen (zit. nach Meyer- 
Gottlieb). Wir können das nicht bestätigen, der Blutdruck sinktim Gegenteil 
um einigemm Hg ab. Dieselben Befunde erheben auch Platz und Harris. 
Zur Veränderung der Pulsfrequenz läßt sich kein Parallelismus finden. 


c) Pilocarpin. 
Nach Meyer-Gottlieb überwiegt die Affinität des Atropins zum 
Nervenendapparat die des Pilocarpins so sehr, daß es nur nach An- 
wendung einer nicht zu großen Atropindosis noch gelingt, die Schweiß- 
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Tabelle V. 
Pilocarpin-Prüfung. 
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* Starkes Schwanken der Pulsfrequenz. 


sekretion durch Pilocarpin wieder 
anzuregen, während auch die mäch- 
tigste Pilocarpinwirkung durch Atro- 
pin leicht aufgehoben wird. 

Die Tatsache ferner, daß das Pilo- 
carpin kein reines Konzentrations- 
gift ist und nicht annähernd so leicht 
im menschlichen Organismus zer- 
störbar wie Adrenalin, veranlassen 
Trendelenburg, das Pilocarpin für die 
Funktionsprüfung des vegetativen 
Nervensystems als nicht geeignet zu 
betrachten. 

Unsere Beobachtungen nach 
Pilocarpininjektionen — wir gaben 
3,0—5,0 mg Pilocarpinum hydro- 
chloricum in 0,5 proz. Lösung in- 
travenös — erstrecken sich auf Puls, 
Blutdruck, Speichel- und Schweiß- 
sekretion. Zur Funktionsprüfung 
würden wir die Dose von 5,0 mg vor- 
schlagen, da wir bei ihr stets aus- 
gesprochene salivatorische Wirkung 
sahen, ohne daß es zu lästigen 
Nebenwirkungen kam, wie sie nach 
höheren Dosen auftreten können. 

Wir sahen stets in Überein- 
stimmung mit den Angaben von 
Bauer, R. Schmidt — nach subeu- 
taner Injektion — und Platz, der 
auch nach intravenöser Anwendung 
beobachtete, eine Pulsbeschleuni- 
gung. — Eppinger und Hess, eben- 
so Petren und Thorling haben nach 
subcutaner Injektion fast nie einen 
Einfluß des Pilocarpins auf die Puls- 
frequenz nachweisen können. 

Man sollte eigentlich nach Pilo- 
carpin eine Pulsverlangsamung er- 
warten; Lehmann glaubt, „daß die 
pulsverlangsamende Wirkung des 
Pilocarpins beim Menschen, wenn 
überhaupt vorhanden, sehr gering 
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ist und bei sensiblen, neuropathischen Individuen von der durch 
Schmerzen, Angstgefühl hervorgerufenen Pulsbeschleunigung kompen- 
siert oder übertroffen wird“. Bauer vermag keine Erklärung für die 
Pulsbeschleunigung zu geben; Barlocco ist der Ansicht, daß Sympathico- 
toniker nach Pilocarpin keine Vaguserscheinungen darbieten, Vago- 
toniker eine Pulsverlangsamung zeigen. Friedberg führt die Pulsbe- 
schleunigung nach Pilocarpin auf zentrale Angriffspunkte des Mittels 
zurück, da nach H. H. Meyer die Wirkung des Giftes nicht elektiv auf 
die parasympathischen Zentren begrenzt ist, und infolgedessen häufig 
ein Übergreifen der Erregung auch auf andere Zentren stattfinden 
kann. 

Resultate von Blutdruckbestimmungen nach Pilocarpin liegen 
von Bauer, Barlocco (subceutan) und Platz (auch intravenös) vor. Platz 
hat stets eine Blutdruckerniedrigung festgestellt, Barlocco findet sie 
nur bei Vagotonikern, Bauer hat eine leichte Tendenz zur Steigerung 
beobachtet. Nach Mitteilung von Herrn Prof. Holste (Pharmakologisches 
Institut, Jena) steigt der Blutdruck im Tierversuch nach Pilocarpingabe 
zunächst an, um erst nach einer halben Stunde zu sinken. Auch wir haben 
bei unseren Patienten nach Pilocarpin meist ein Ansteigen des systolischen 
und auch des diastolischen Druckes gesehen. Eine besondere Bedeutung 
möchten wir dem in Übereinstimmung mit Bauer nicht beimessen und die 
Steigerung auf die Pulsbeschleunigung beziehen. 

Nach Bauer tritt auf Pilocarpingabe häufiger Salivation als Schweiß- 
sekretion ein. Lehmann und Platz bestätigen diesen Befund und auch 
aus unseren Untersuchungen geht das gleiche hervor. Die Speichel- 
sekretion setzt nach intravenöser Gabe sofort nach der Injektion ein, 
während der Schweißausbruch, den wir profus — ebenso wie Platz — 
nur vereinzelt sahen, erst später beginnt. 

Nebenerscheinungen, wie sie Lehmann beschreibt, haben wir bei den von 
uns gewählten Dosen nie gesehen. Überhaupt ist die Wirkung sowohl des 
Pilocarpins wie des Atropins !/, Stunde nach der Injektion, bis etwa auf 
eine geringfügige Trockenheit im Munde nach Atropin, abgeklungen. 


3. Ergebnisse der Funktionsprüfung. 

Wenn wir die gewonnenen Ergebnisse betrachten, können wir sagen, 
daß für die Funktionsprüfung des vegetativen Nervensystems durch 
Einführung der intravenösen Methode erhebliches gewonnen ist. Durch 
Ausschaltung der Resorptionsverhältnisse gelingt es, eine genau dosierte 
pharmakologische Gabe zur Auswirkung zu bringen. Der Effekt, der 
dann erzielt wird, ist nunmehr lediglich abhängig vom Tonus oder von 
der Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems, von der Konstitution 
des Kranken, und, worauf viele Autoren immer wieder hingewiesen 
haben, vom Verhalten des Erfolgsorgans. 
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Tabelle VI. 
Ergebnis der pharmakologischen Funktionsprüfung. 











Bewertung der Reaktionen auf 




















Prot. Hieraus folgender Befund am YaN.D; 

NT. | Adrenalin Atropin Pilocarpin 

19 | herab- normal normal | Normaler Befund am Vagussystem, herab- 
gesetzt | | gesetzte Frregbarkeit im Sympathi- 
| | | cusgebiet. 

20 | erhöht keine | normal Erhöhte Erregbarkeit im Sympathicus, 
| | Reaktion normale Pilocarpin-, keine Atropin- 
| ' (Dosis?) | reaktion (s. Text). 

21 erhöht | erhöht | erhöht | Erhöhte Erregbarkeit des gesamten V. 
| | N.S. Vagopathie. 

22 | starke starke — Starke Erregbarkeit des V. N.S. Sym- 
| | pathicopathie und Vagopathie. 

25 sehr stark herab- = Sehr starke Herabsetzung der Sympathi- 
| herab- | gesetzt cuserregbarkeit, weniger stark im 
\ gesetzt Vagus. 

24 | starke | starke | Zu Starke Erregbarkeit des V. N. S. Sym- 
| pathicopathie und Vagopathie. 

25 | herab-  herab- ı = Herabgesetzte Erregbarkeit des V.N.S. 
| gesetzt | gesetzt Sympathicopathie und Vagopathie. 





26 | starke erhöht sehrstarke] Starke Erregbarkeit des gesamten V.N. 
S. Sympathicopathie und Vagopathie. 


Wir müssen nun, wenn wir geeignete Vergleichswerte erhalten 
wollen, mit bestimmten Dosen arbeiten. Als solche würden wir vor- 
schlagen: 

zur Adrenalinprüfung: Von einer auf 1: 20 000 verdünnten Suprarenin- 
lösung 1 ccm = 0,05 mg; 

zur Atropinprüfung: 0,5 mg = 1 ccm einer Lösung 1: 2000; 
und zur Prlocarpinprüfung: 5,0 mg = lcem einer 0,5 proz. Lösung. 

Als normale Reaktion auf diese Dosen würden wir bezeichnen: 

nach Adrenalininjektion: eine Steigerung des systolischen Blut- 
drucks um 50 mm Hg; 

nach Atropininjektion: eine Pulsdifferenz nach oben oder unten 
um 10 Schläge pro Minute; 

nach Pilocarpininjektion: eine Speichelmenge von 30 ccm. 

Bei der Beurteilung der Atropinreaktion werden, wie gesagt, aus 
dem Verhalten des Pulses nach größeren Beobachtungsreihen noch 
weitere Schlüsse zu ziehen sein. 

Auf die Prlocarpinreaktion glauben wir unter Anlehnung an Tren- 
delenburg keinen so großen Wert legen zu dürfen; die Dissoziation in 
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‚der Wirkung ist, worauf auch Bauer schon hingewiesen hat, so groß, 
\daß man auch nach intravenöser Injektion nicht stets zu einem ein- 
‚deutigen Resultat gelangen kann. 
Von erhöhter Reaktion sprechen wir, wenn der systolische Blutdruck 
‚nach Adrenalin über 50 mm Hg, von starker, wenn er über 70 mm Hg 
‚ansteigt. Als erhöhte Atropinreaktion betrachten wir eine Pulsfrequenz- 
‚änderung von über 10—15 Schläge in der Minute, wir sprechen von 
starker Reaktion, wenn sie darüber steigt. Bezüglich des Prlocarpins 
würden wir vorschlagen 30—50 cem Speichel als erhöhte, über 50 ccm 
als starke Reaktion zu bezeichnen. 
Entsprechend kennzeichnen wir auch eine Herabsetzung der Reaktion. 
Selbstverständlich muß man stets die allgemeinen Symptome, die 
_Nebenerscheinungen bei der Wertung der Reaktion gebührend berück- 
. sichtigen. 
Einige Fälle sind des klinischen Interesses wegen wohl besonderer 
Erwähnung wert. 


| Fall 19. Edmund G., 37 Jahr, Metallarbeiter. Klinische Diagnese: Diabetes 
 insipidus. 

Die Eltern des Patienten sind zuckerkrank. Patient bemerkt seit 4 Wochen, 
daß er auffallend viel Flüssigkeit zu sich nimmt und daraufhin viel Wasser aus- 

"scheidet. Diese Erscheinungen nahmen ständig zu; subjektiv fühlt er sich öfters 

müde und matt. 

| Der körperliche Befund ergibt einen kräftigen Mann ohne krankhaften Organ- 

' befund. Augenhintergrund ist o. B., das Röntgenogramm des Schädels ergibt 
scharfe Begrenzung der Sella tureica, keine Vergrößerung. Wasser. und Konzen- 

‚ trationsversuch: o. B. 

Auf Einschränkung der Fleisch- und Kochsalzzufuhr sinkt die Wasseraus- 
scheidung auf die Hälfte, 51 täglich. Versuchsweise wird Prähypophen „Gehe“ 
gegeben, täglich 1 Tablette, Wasserausscheidung sinkt auf 3500 ccm täglich. 
Nach 10 Tagen wird das Präparat abgesetzt, die Wasserausscheidung bleibt auf 
2,5—3,0 1 stehen. 

Es handelt sich augenscheinlich um einen Diabetes insipidus, der durch 
rein „nervöse‘‘ Polydipsie ausgelöst ist. Das Ergebnis der Funktionsprüfung des 
vegetativen Nervensystems kann diese Annahme stützen, es fand sich keine 
Störung im Gleichgewicht desselben. 

Fall 22. Willi T., 25 Jahre, Schneider. Klinische Diagnose: Quinckesches 
Ödem. 

1918 infolge Granateinschlags: Nervenschock, davon blieben Anfälle zurück, 
die sich in allgemeinem Zittern und Schwächegefühl äußern. Im Zusammenhang 
mit dem Nervenschock bringt Patient Schwellungen im Gesicht, die im letzten 

_ Jahre regelmäßig alle 14 Tage auftreten, einmal die rechte, einmal die linke Gesichts- 
hälfte, zuweilen auch beide, besonders die Augengegend befallen, keine Schmerzen 
' verursachen, abends Temperaturanstieg und Kopfweh auslösen. 

Während der Beobachtungszeit schwoll eines Tages unter Schüttelfrost 
und Temperaturanstieg auf 39,6° die ganze rechte Gesichtshälfte an; sie war dabei 
erysipelartig gerötet. Am nächsten Tage war die Röte verschwunden, die Tempera- 
tur zur Norm abgesunken. Nach Verlauf einiger Tage war auch die Schwellung 

' abgeklungen. Die Untersuchung des vegetativen Nervensystems stellte sowohl 
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eine starke Reaktion auf Adrenalin wie auf Atropin fest. Hieraus ergibt sich als 
Befund: eine starke Labilität des gesamten vegetativen Nervensystems, die auf 
Grund des Reizes einer unbekannten Noxe zum Quinckeschen Ödem führt. 

Fall20. Franz R., 23 Jahre, landwirtschaftlicher Arbeiter. Klinische Diagnose: 
Akromesalie. 

Seit Februar 1919 fällt dem Patienten auf, daß die Finger breiter wurden, 
die Zehen sich vergrößerten. Auch der Kopf nahm an Umfang zu, besonders am 
Unterkiefer fiel ein Wachstum auf. Allgemeine Störungen bestehen zur Zeit in 
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Jnjektion 2]: 
Kurve 5. (Fall 10/20.) 1,0 mg Adrenalin subeutan. 


einer Behinderung des aufrechten Ganges, der Patient hat eine Affektion der 
Lendenwirbelsäule, vielleicht eine Art Bechterewscher Krankheit. 

Die Körperlänge beträgt, soweit R. sich überhaupt aufrichten kann, 193 cm. 
Spannweite 203 cm. Die Arcus supraciliares sind stark ausgebildet, im Gesicht 
fallen die plumpe, breite Nase, die dicken, wulstigen Lippen besonders auf. Es 
besteht eine Prognathie und Progenie. Die Intelligenz scheint nicht gestört zu sein. 

Augenfundus o. B. Sella tureica röntgenologisch vergrößert, scharf begrenzt. 

Die Funktionsprüfung ergibt eine leichte Erhöhung der Adrenalinreaktion, 
normales Ansprechen auf Pilocarpin, dagegen sahen wir keine Reaktion auf Atropin. 
Vielleicht war die Dosis (0,3 mg) zu klein, wir sahen jedoch bei anderen Patienten 
bei noch kleineren Mengen deutliche Reaktionen. Vielleicht liegt aber tatsächlich 
eine durch die Hypophysenstörung bedingte Herabsetzung der Atropinwirkung 
vor. Wir können also bei R. von einer geringfügig gesteigerten Sympathicus- 


# 


\ 
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erregbarkeit sprechen, die Verwertung der Atropinprüfung wollen wir dahingestellt 
sein lassen. Vielleicht ergibt sich Gelegenheit, dieselbe später.noch einmal vor- 


‚ zunehmen. ; 


i 


Interessant ist das Verhalten R. auf 1,0 mg subcutan injiziertes Adrenalin. 


' Wir fügen zur Illustration die Kurven bei. von denen Kurve 6 uns von Herrn 
. Dr. Rausche, dem wir dafür zu Dank verpflichtet sind, freundlichst überlassen 
‚ wurde. 


Auf Kurve 6 sehen wir ein allmähliches Absinken des systolischen Blutdrucks 


' um 25 mm; der tiefste Stand ist nach 30 Minuten erreicht. Dann steigt der Druck 


sich um die 12. und um die 20. Minute, um dann 32 
_ etwa 40 Minuten lang sich ständig zu wiederholen. 450 


i 


Folge von Herzjagen durch Häufung von Extra- 


ebenso allmählich wieder an, um etwa 1 Stunde nach der Injektion den Ausgangs- 
wert wieder erreicht zu haben. Kurve 5 zeigt einen noch groteskeren Verlauf. 
Etwa um die 8. Minute nach der Injektion steigt der systolische Blutdruck unter 
enormer Beschleunigung des Pulses plötzlich steil  zum/g 

an, um ebenso schnell zu sinken; dasselbe findet 060 


Der Patient hatte dabei das Gefühl, als ob das Herz 
für einen Moment stillstehe, um dann um so heftiger 
and schneller zu schlagen. 

Wir möchten diese Drucksteigerungen als 
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Jnjektion 2058 In]. Jnjektion 2.11]. 

Kurve 6. (Fall 10/20.) 1,0 mg Adrenalin Kurve 7. (Fall 10/20.) 0,05 mg 
subeutan. Adrenalin intravenös. 


30’ 


systolen zu Polygeminien auffassen. Kurve 7 zeigt dagegen den typischen 
Verlauf der Blutdrucksteigerung nach intravenöser Adrenalinapplikation, ohne 
jeden Nebenbefund. 

Eppinger und Hess haben, wie wir zu Beginn zeigten, die Begriffe 
der Vagotonie und Sympathicotonie in die Klinik eingeführt. Die den 
Zuständen zugrunde liegende Konstitution sollte bei entsprechendem 
Reiz zur vagotonischen bzw. sympathicotonischen Neurose führen. 
Die klinische Beobachtung ergibt aber nun, daß die von Eppinger und 
Hess gezogenen Folgerungen zu weit gehen. 

Der strenge Antagonismus zwischen Vagotonie und Sympathico- 
tonie läßt sich, wie schon die Arbeiten von Petren und T'horling, Falta, 
Newburgh und Nobel, Bauer, Lehmann u. a. ergeben haben, nicht auf- 
rechterhalten. Auch unsere Untersuchungen haben durch intravenöse 
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Anwendungsweise nunmehr einwandfrei bewiesen, daß der gleiche Patient 
sehr wohl deutliche Reaktionen auf Adrenalin einerseits, wie auf Atropın 
und Pilocarpin andererseits aufweisen kann (Fall 21, 22, 24, 26) und 
also die Eppinger-Hesssche Lehre wohl endgültig widerlegt. Damit 
sind, wie R. Schmidt sagt, „die Hauptstützen für das Gebäude der 
‚Vagotonie‘ zusammengebrochen‘“. 

Es kommt noch hinzu, daß die mit den Begriffen verbundenen 
Vorstellungen sich in verschiedener Richtung bewegen. „Vagotonie“ 
wird von Eppinger und Hess gleich „Vagushypertonie‘ gebraucht. 
Diese aber wird geschlossen aus einer erhöhten Reaktion auf pharma- 
kologische Mittel. Erhöhte Reizeffekte bedeuten nun jedoch noch 
keineswegs Hypertonie. 

So werden die mechanische Erregbarkeit und die übrigen „Stigmata“ 
von anderen Autoren lediglich als Zeichen einer erhöhten Labilität 
gedeutet. v. Bergmann verwirft den Ausdruck der „Vagotonie“ völlig 
und spricht allgemein von einer Störung, einer Asthenie im vegetativen 
Nervensystem; Friedberg bezeichnet diesen Zustand als ‚„reizbare 
Schwäche“ des Systems. Indessen können auch isolierte Störungen im 
Gleichgewicht des Sympathicus und des Vagus auftreten im Sinne einer 
allgemeinen ‚‚neuropathischen Konstitutionsanomalie“. Diese Formen 
würden wir dann klinisch als ‚„Vagopathie‘‘ und ‚„Sympathicopathie‘ 
bezeichnen, wobei wir betonen, daß sie meist kombiniert sind). 

Zu diagnostizieren wäre Vagopathie und Sympathicopathie aus 
dem Ausfall der Funktionsprüfung; sie würden sich decken mit dem, 
was wir weiter oben zunächst als erhöhte bzw. herabgesetzte Reaktion 
bezeichnet haben. 

Als Ergebnis unserer Untersuchungen können wir zusammenfassend 
etwa folgendes sagen. 

l. Zum Vergleich der blutdrucksteigernden Wirkung des Adrenalins 
nach subeutaner und intravenöser Injektion wurden Untersuchungen 
mit 1,0 mg Adrenalin subceutan und 0,05 mg Adrenalin intravenös am 
gleichen Patienten angestellt. Nach subcutaner Injektion ergibt die 
Blutdruckkurve ein ganz regelloses Bild, nach intravenöser Injektion 
steigt der Blutdruck steil an und sinkt ebenso wieder ab. 5 Minuten 
nach intravenöser, etwa 1 Stunde nach subcutaner Adrennlbanp era 
—_ alle Erscheinungen abgeklungen. 

2. Die Dreselschen Anschauungen werden nachVergleich der durch 
die Be: Applikationsarten gewonnenen Kurven abgelehnt, ebenso 
die Versuche, die mangelhafte oder fehlende Blutdrucksteigerung nach 
subeutaner Adrenalininjektion auf die dissoziierende Wirkungsweise 


!) Die klinischen Schlußfolgerungen, die Platz in einer nach Abschluß unserer 
Arbeit erschienenen Veröffentlichung (Klin. Wochenschr. 1923, Nr. 30) zieht, 
scheinen für unsere Annahme zu sprechen. 
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| des Adrenalins, mangelhafte Myoneuraljunktion u. ä. zurückzuführen. 
' Verantwortlich werden für die individuellen Unterschiede nach sub- 
 eutaner Adrenalininjektion, sowie für die Differenzen im Reaktions- 
" ausfall nach subeutaner und intravenöser Anwendungsweise die Re- 
“ sorptionsverhältnisse gemacht. 
3. Hieraus wird der Schluß gezogen, bei pharmakologischen Funktions- 
‘ prüfungen intravenös zu arbeiten, um die individuell außerordentlich 
schwankenden Resorptionsverhältnisse auszuschalten und so möglichst 
geeignete Vergleichswerte zu erhalten. 

4. Zur Funktionsprüfung des vegetativen Nervensystems werden 

Vagus und Sympathicus zunächst mechanisch gereizt. 
| Von den Vagusprüfungen gestattet nur die Prüfung auf respira- 
. torische Arhythmie Schlüsse auf eine gewisse Labilität des Herzvagus. 
“ Ozermakscher und Aschnerscher Druckversuch können wegen der Kompli- 
 ziertheit der in Betracht kommenden Faktoren kein klares Bild ergeben. 

Der Dermographismus, der in verschiedenen Formen auftritt, ist 
als Zeichen einer leichten Sympathicuserregbarkeit zu verwerten. 

5. Zur pharmakologischen Prüfung wurden 0,05 mg Adrenalin, 
0,2—0,5 mg Atropin und 3,0—5,0 mg Pilocarpin intravenös an aufein- 
anderfolgenden Tagen gegeben. Beobachtet wurde: Puls, Blutdruck 
und auffallende Nebenerscheinungen. 

6. Initiale Pulsverlangsamung nach Adrenalin wird auf die durch 
intrakranielle Drucksteigerung bewirkte Vagusreizung sowie auf eine 
kurzdauernde Herzhemmung bezogen. 

Die systolische Blutdrucksteigerung erreicht um die 2. Minute ihren 
Gipfel, der diastolische Druck sinkt in den meisten Fällen etwas später 
unter den Ausgangswert. 

Diese diastolische sowie wie die zuweilen beobachtete systolische 
Blutdrucksenkung nach Adrenalin werden durch eine passive Erwei- 
terung der Extremitätengefäße, sowie dadurch, daß unter der Adrenalin- 
wirkung ein vermehrter Blutabfluß aus der Peripherie nach dem rechten 
Herzen zu stattfindet, erklärt. 

Nach 5 Minuten sind alle Erscheinungen abgeklungen. 

7. Der Blutdruck nach Atropin sinkt etwas ab; die Pulsfrequenz 
wird bei Dosen bis 0,4 mg intravenös verlangsamt, bei Dosen über 
0,5 mg intravenös beschleunigt. Bei Gabe von 0,5 mg intravenös zeigt 
sich bei verschiedenen Personen teils eine Pulsverlangsamung, teils eine 
Pulsbeschleunigung. 

8. Nach Pilocarpininjektion wurde stets eine Pulsbeschleunigung 
sowie eine geringere Blutdrucksteigerung beobachtet. 

Salivation fand sich häufiger als Schweißsekretion. 

9. Die Wirkung des Atropins und Pilocarpins sind nach etwa einer 
halben Stunde abgeklungen. 
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10. Zur pharmakologischen Funktionsprüfung werden Adrenalin- 
saben von 0,05 mg, Atropin 0,5 mg, Pilocarpin 5,0 mg zur intravenösen 
Injektion vorgeschlagen. Als normale Reaktion bezeichnen wir: auf 
Adrenalin — systolische Blutdrucksteigerung um 50 mm Hg; auf 


Atropin — Pulsdifferenz um 10 Schläge pro Minute; auf Pilocarpin — 


eine Speichelmenge von 30 ccm. 

Vom Pilocarpinversuch kann wegen der sich aus der starken Disso- 
ziation in der Wirkung ergebenden Schwierigkeit, den Grad der Reaktion 
exakt abzuschätzen, abgesehen werden. 

11. Aus dem Ausfall der Untersuchungen darf nicht auf eine Vago- 
tonie und Sympathicotonie im Sinne Eppinger und Hess geschlossen 
werden, sondern lediglich auf eine neuropathische Konstitutionsano- 
malie, eine — meist kombiniert auftretende — Vagopathie und Sym- 
pathicopathie, die aus der erhöhten bzw. herabgesetzten Reaktion 
gefolgert wird. 

Zum Schluß sei es mir gestattet, meinem hochverehrten Lehrer, 
Herrn Prof. Dr. Grober, auch an dieser Stelle für die Anregung und Förde- 
rung dieser Arbeit meinen ergebensten Dank auszusprechen. 
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Zur Stoffwechselwirkung der Röntgenstrahlen. 
Von 
Hermann Bernhardt. 
Mit 3 Textabbildungen. 


(Eingegangen am -20. Juli 1923.) 


Obwohl im allgemeinen die Wirkung der Röntgenstrahlen an den 
unmittelbaren Veränderungen des bestrahlten Organs beurteilt zu 
werden pflegt, hat man doch den hierbei in Frage kommenden Stoff- 
wechselveränderungen von jeher Aufmerksamkeit geschenkt, um so 
ein womöglich objektives Maß der Strahlenwirkung zu bekommen. Ohne 
auf Einzelheiten einzugehen, sei hier vor allem an das Beispiel der Leu- 
kämie erinnert, deren spezifische Organveränderungen sich stets als 
besonders radiosensibel erwiesen, und bei denen man vor allem als sicht- 
bares Zeichen des durch die Bestrahlung bewirkten Zellzerfalls eine 
mehr oder weniger hochgradige Einwirkung auf den Harnsäurestoff- 
wechsel feststellen konnte [u. a. J. Lossen und P. Morawitz!), Heile?), 
Quadrone3)]. Hatte es sich hierbei schon gezeigt, daß die Steigerung 
der Purinkörperausfuhr keineswegs stets der angewandten Strahlendosis 
proportional war, so fehlt es doch an Untersuchungen über die Einzel- 
heiten dieser Zusammenhänge. Insbesondere liegt die Frage nahe, ob 
es nicht möglich ist, auch bei anderen röntgentherapeutisch beeinfluß- 
baren Erkrankungen durch das Studium der Stoffwechselverhältnisse 
einen Maßstab der Strahlenwirkung zu gewinnen, zu einem Zeitpunkt 
und in einem Umfange, der durch die übliche klinische Untersuchung 
allein nicht gewonnen werden kann. 


t) J. Lossen und P. Morawitz, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 83. 1905. 
2) Heile, Zeitschr. f. klin. Med. 1904. 
?) Quadrone, Zentralbl. f. inn. Med. 1905. 
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Die zahlreichen in der Literatur vorliegenden Arbeiten über die Stoffwechsel- 
änderungen bei Röntgenbestrahlungen fallen besonders in die Jahre 1904 bis 1907 
(vgl. Noordens Stoffwechselpathologie, 2. Aufl. 1907). Sie beziehen sich haupt- 
sächlich auf Untersuchungen bei Leukämie, in geringem Grade auch bei Tumoren - 
und an Gesunden. Die hierbei gewonnenen Resultate sind wegen der Ungleichheit 
der Versuchsbedingungen, der technischen Verschiedenheiten bei der Anwendung 
der Bestrahlung, der oft ungenauen Feststellungen und Mitteilungen der appli- 
zierten Dosen für unsere heutigen Anforderungen vielfach nicht mehr ganz ein- 
wandfrei. Nach 1907 sind merkwürdigerweise nur spärliche Arbeiten in dieser. 
Richtung entstanden. Erwähnen möchte ich die Arbeit Cavinas!) (1910), der über 
den Stoffwechsel bei einem Fall von lymph. Leukämie während der Bestrahlung 
berichtet, und die Arbeit von Rother und Szegö?) über die Beeinflussung der Harn- 
säureausscheidung durch Röntgenbestrahlung der Thymusdrüse. 


Um zu praktisch brauchbaren Ergebnissen zu kommen, untersuchte 
ich auf Anregung und mit Unterstützung von Prof. Jungmann die 
Wirkung der Röntgenbestrahlung an mehreren Normalfällen, in denen 
die Bestrahlung lediglich aus symptomatischer Indikation (Neural- 
gien usw.) vorgenommen wurde, an Basedowfällen, an Fällen von 
Leukämie, wo im Prinzip bereits bekannte Resultate zu erwarten waren, 
und verglich sie mit den Wirkungen bei Betrahlungen von Tumoren 
verschiedener Art und Lokalisation. Unsere Methodik war folgende: 


Die Patienten wurden mehrere Tage vor, während und nach der Bestrahlung 
bei einer purinfreien Standardkost gehalten. Die Untersuchung erstreckte sich in 
allen Fällen auf die Feststellung der Stickstoff- [Ammoniak, Harnsäure), Purin- 
basen, Gesamtstickstoff] und Phosphorausscheidung. Dabei wurde stets die 
Reaktion des Urins (Titration gegen Phenolphtalein), in fast allen Fällen ein Teil 
des Mineralstoffwechsels und die Blutzusammensetzung verfolgt. 


Die Bestrahlungen wurden größtenteils in der Röntgenabteilung unserer 
Klinik, zum Teil in der Röntgenabteilung des Krebsinstituts der Charit& durch- 
geführt. 


1. Gruppe: Bestrahlungen aus symptomatischer Indikation. 


Untersucht wurden: 2 Fälle von Aortenaneurysma (Bestrahlung des 
großen Brustfeldes), 2 Fälle von Diabetes mellitus, 1 Fall von Anaemia 
perniciosa, der Reizdosen erhielt. Die Dosen hielten sich in allen Fällen 
unter der Hälfte der bei bei einer Tumorbestrahlung angewandten Dosis. 
Es fand sich als Resultat eine nur ganz geringe Steigerung der Harn- 
säure- und Phosphorsäureausscheidung in 3 Fällen, die jedoch 35% 
nicht überschritt. Gesamtstickstoff, Ammoniak, Urinreaktion, Kalk 
und Chlorausscheidung im Urin wurden nicht beeinflußt. 


) Cavina, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 110. 1910. 
®) Rother und Szegö, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 24. 1921. 

®) Die Harnsäure und Purinbase wurden nach der Methode von Krüger- 
Schmid bestimmt. 
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52 H. Bernhardt: 
Tabelle I. j 
Datum | Bemerkungen Fieber Bir har, 38 Ge NH, 20; Fe ae Fr 
rüh Gewicht ri | stoff (g) (mg) Weiße ‚Bote | 0% 
22.X. \ ee | EC —  1/2100/1015|0,29 | 13,73 11,14 |2,46| 8881290 000|2,5 150 
23.X. | 7 — | 64,5 11550/1020[0,38 | 10,43 11,08|3,.13| 989] — 
24.X. | Plötzl. Fieberam| ++ | 64,5 12900/1016 0,30 | 12,45 | 0,44 | 4,34 | 1752 [290 000 
' Abend, Blutung | 
in das linke Hals- 
'  drüsenpaket | 
25.X. | Das Fieber ist | — 62,5 11850/1013) 0,48 | 13,21 10,76 4,44 | 765 1265 000 
zurückgegangen, 
Befinden gut | 
26.X. | 1. Bestrahlung u 62,0 11100/1020| 0,56 | 9,79 0,82 | 2,99 855 1243 000 
(Hals links) 
27.X. | 2. Bestrahlung | ++ | 62,0 /1900/1020| 0,42 | 13,88 | 1,10 | 3,82 | 13861201 00012,4 }49 
(Hals rechts) | | 
28.X. —- 61,5 11300/10201 0,56 | 12,79 | 0,99 | 3,59 | 1257 1200 000 
23. 1 = 61,0 ‚1500/10171 0,47 | 13,50 |0,89 | 3,21! 941 [206 000 
30.X. | 3. Bestrahlung + 60.5 12200/1011/0,38 | 12,75 |0,94 | 3,67 | 916 |203 000 
(Milz vorn) | | | 
31.X. | 4. Bestrahlung + —  ,1350/1020' 0,58 | 12,25 | 1,06 | 3,65 | 1603 1143 000 
(Milz hinten) | | | 
1.XI.| 5. Bestrahlung | + — 12250/1015 0,50 | 17,70 | 1,34 | 5,94 | 5980 1152 000 
' (Milz seitlich) | 
2.X1.| u 58,0 12000/10121 0,54 | 17,47 | 1,29 | 5,43 | 25621102 000 
3.XL)| — | 58,0 1600/1015] 0,62 | 17,88 | 1,14 | 4,74 | 1824 [1108 000 
4.XT.| 6. Bestrahlung — , 58,0 11550/10151 0,57 | 14,86 1,13 | 3,69 | 22501106 600 
(Leiste links) | | 
DL ı 57,5 /1800/1015| 0,50 | 16,96 1,29 4,64 2500| 83 000 
6.X1. - 59,0 11800/1016 0,37 | 13,38 | 1,16 |3,10/1395 | 56 000 
7.XI.| Vom 7. XI. Stan- ı 59,0 12650/1011!0,25 | 12,35 |0,82|3,04| 939] 48 00012,15| 42 
| dardkost beibe- | | 
'halten, aber wech- 
\selnde Flüssig- | 
|  keitszufuhr ü 
8.XTI.| = 58,4 1700/1015 0,36 | 10,94 | 0,93 | 3,54 | 1154| 34 000 | 
9. XL 58,0 12100/1015 0,30 | 11,17 |1,00 13,44 1188| 36 000 
10. XL.| - 58,2 11400/1016 0,441 — /1,09!3,32! — | 29000 
11. X1.| 7. Bestrahlung ze —  [1850/1016|0,55]1 — 10,98[3,51|) — | 34500 
(Leiste rechts) | 
12. XL.) — . ! 59,0 12650/1011/0,25| — }1,26|3,39| — — 
13. X1.| — | 58,7: 12850/1010|0,30| — }0,97|3,61| — |! 28000 
14. XI.| 8. Bestrahlung — 58,0 1700/1017 0,42 — 1,10 3,94 ass 33 750 ' 
\ (Hals links) | 
15. X1.| 9. Bestrahlung = 58,5 12350/1012|0,40) — 10,96|3,92! — | 32100 
' (Hals rechts) 
16. XL — | 580 12900/101410,26| — 10,94 |3,71| — I 25400 
17.XL. 58.0 13000/1011!0,271 — 10,9213,54! — 1:22 50012,3 
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2. Gruppe: 5 Basedowfälle. 
Die Bestrahlung erfolgte in 3 Feldern an 3 durch einen Zwischentag 
"getrennten Tagen. Bei jeder Bestrahlung: 

Feldgröße Zeit Abstand Filterung HED Proz. Tiefendosis!) 
60-—70 cem 21 35 cm 0,5 Zn 1,0 Al 37 13,5% 
Resultat: In 4 Fällen war überhaupt kein Einfluß der Bestrahlung 

auf den Stoffwechsel zu erkennen, die Werte lagen durchaus im nor- 
malen Schwankungsbereich. Nur in einem Falle, in dem man aus dem 
klinischen Bilde auf eine Vergrößerung der 'Thymusdrüse schließen 
konnte, zeigte sich gleich am 1. Bestrahlungstag ein starkes Ansteigen 
‚ der Harnsäure- und Phosphorsäureausscheidung, ein Ergebnis, das den 
von Rother und Szegö mitgeteilten Resultaten durchaus entspricht. 





3. Gruppe: 3 Fälle von Leukämie. 


1. Pat. K. (40 Jahre '), chron. lymphat. Leukämie, bis dahin unbehandelt, 
in 9 Sitzungen bestrahlt, während der ganzen Zeit Standardkost, die der Pat. 
| gewissenhaft innehielt. Die 9 Bestrahlungen erfolgten aus einem Abstand von 
' 24 cm, die Filterung betrug 0,5 Cu und 2 mm Al. Die Feldgrößen lagen zwischen 
120 und 160 gem; alle Felder bekamen !/, HED, nur bei den Milzbestrahlungen 
'(80., 31. X., 1. XI) wurde auf jedes Feld nur !/, HED gegeben; die prozentuale 
' Tiefendosis betrug 18—20%, (siehe Tabelle I). 
| Die Bestrahlungen wurden im ganzen sehr gut vertragen; nur nach den ersten 
"trat unter hohem Fieberanstieg starker Röntgenkater auf. Während auf die 
2 ersten Bestrahlungen sich keine deutliche Beeinflussung der Krankheitserschei- 
‚ nungen zeigte, trat mit dem Tag der ersten Milzbestrahlung ein deutlicher Rückgang 
‚des Milztumors und der Drüsenpakete ein. Gleichzeitig kam es zu einer sehr 

erheblichen Steigerung der Harnsäure- und Phosphorsäureausscheidung. Weit- 
gehend gebessert wurde der Pat. am 18. XI. entlassen. 4 Monate später erlag er 
nach kurz vorausgegangener erneuter Verschlechterung der leukämischen Sym- 
ptome einer Pneumonie. Interessanterweise waren die Leukocyten im Blute nach 
' den Bestrahlungen nie wieder über 35000 gestiegen, obwohl die Vergrößerung der 
Iymph. Organe langsam wieder zunahm. 
2. Pat. Sch. (22 Jahre 0"). Im Juni 1922 plötzlich erkrankt unter den Sym- 
ptomen eines Mediastinaltumors. Die histologische Untersuchung einer exstirpier- 
' ten Halslymphdrüse sicherte die Diagnose: lymph. Pseudoleukämie. Eine einmalige 
Bestrahlung brachte den Mediastinaltumor fast ganz zum Verschwinden. Dosis: 
‚ Abstand 24 cm, Filter 6 mm Al., !/, HED, 15% Tiefendosis. Dabei kam es aller- 
dings zu einer sehr starken Allgemeinreaktion: Fieber, Kopfschmerzen, Erbrechen, 
Anurie mit heftigen Schmerzen in der linken Nierengegend. Am 2. Tage wurde ein 
blutiger, mit Uraten völlig getrübter Urin entleert (Harnsäureinfarkt der linken 
Niere). Der Rest-N, im Blutserum betrug am Morgen nach der Bestrahlung 
168,0 mg. Wesentlich gebessert entlassen, kam Pat. nach 5 Wochen mit einem 
schweren Rezidiv und jetzt manifester Iymph. Leukämie in die Klinik zurück. 
' Das schlechte Allgemeinbefinden und die hochgradige Anämie (1,4 Mill. rote Blut- 
körperchen, 24% HC) verbot eine systematische Röntgentherapie. Es wurden nur 
zweimal die Drüsenpakete in den Leistenbeugen bestrahlt. Bei purinfreier Standard- 
kost ergab sich der aus der folgenden Kurve ersichtliche Effekt in bezug auf die 


 Harnsäure- und Phosphorsäureausscheidung (siehe Kurve 1). 
| 





!) Dieselbe Dosis erhielten die oben angeführten Diabetiker. 
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Dosis: Beide Male bekam der Pat. auf die ca. 120 gem großen Felder !/, HED, 
dabei bestand eine Filterung von 6 mm Al, ein Abstand von 24 cm; die proz. Tiefen- 
dosis lag bei 15%. 


IrBO, mg 
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35 2000 
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Kurve 1. Bestrahlung am 9. und 14. IX. —- =-Harnsäureküurve. —— =P,0,-Kurve. 


4. Gruppe: 1 Fall von Lymphogranulomatose und 5 Fälle von Tumoren. 
Es handelte sich um Tumoren verschiedener Art, bei fast allen konnte 
die Wirkung der Röntgenbestrahlung mit genügender Sicherheit am Tu- 
mor selbst verfolgt werden. Die Publikation der Tabellen der über lange 
Zeit durchgeführten 
Untersuchungen unter- 
bleibt aus Rücksicht auf 
Raumersparnis. Es er- 
gab sich in allen Fällen, 
wo man Tumor- 
einschmelzungsprozesse 
nach der Bestrahlung 
feststellen konnte, eine 
vermehrte Harnsäure- 
und Phosphorsäureaus- 
scheidung im Urin; in 
den Fällen, wo der 


grB 0% mg Harnsäure 
3 1350 
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2,25 750 














20 600 


175 450 














15 300 





a a a 
“% % 7 8% 9 20 27 22 23, |umor innerhalb der 
Kurve 2. Bestrahlungstage 18.—21. IX. Beobachtungszeit nicht 
—— -Harnsäurekurve. —— =P;,0,-Kurve. 


sichtbar reagierte, fehlte 
die Ausscheidungssteige- 
rung. Die Differenzen, die bei den reagierenden Tumoren erreicht wurden, 
waren aber im Vergleich zu denen bei den Leukämikern gering, besonders, 
wenn man sie unter dem Gesichtspunkt der verabreichten Dosis betrachtet. 
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; So wurde z. B. im Fall Kn., der wegen einer großen Netzmetastase eines 
1 Jahr vorher exstirpierten Hodenteratoms bestrahlt wurde, folgende Kurve 
. gewonnen (siehe Kurve 2). 

f Es wurde bei großen Feldern (ca. 170 qem) jedesmal eine halbe HED gegeben 
- bei einer Filterung von 0,5 Cu und 2,0 Al. Am 18. und 19. wurde der Tumor von 
. vorn, am 20. und 21. IX. vom Rücken aus bestrahlt. Unter der Bestrahlung ver- 
- kleinerte sich die Geschwulst deutlich. Weitgehend gebessert wurde der Pat. am 
24. IX. entlassen. 

Im Gegensatz zu diesem Ergebnis wurde in den Fällen G. und F. (beides 
Lungentumoren: Bronchial-Carcinome) bei wiederholten, jeden 2. Tag durch- 
geführten Bestrahlungen — bei Fall G. 6, bei Fall F. 3 Bestrahlungen — trotz 
großer Dosen: 

Feldgröße Zeit Abstand Filterung Dosis Proz. Tiefendos. 
150 gm 73° 40cm 0,5Zn10Al 1HED 15% 


: keine Veränderung in der Größe der Tumoren und desgleichen der durch sie her- 
vorgerufenen klinischen Erscheinungen konstatiert. Auch die Stoffwechsel- 
verfolgung zeigte keinen Einfluß der Bestrahlung. (Kurve 3.) 


grB0, mgr Harnsdure 
2,0 750 














125 300 Be 

her Bene 

2. 2 x 4 =) 6 7 ö I Dt, TE TE TU 
Kurve 3. Bestrahlungstage 4., 6., 8., 11. u. 13. XII. —— =Harnsäurekurve. —— =P;0,-Kurve. 


Auch die Untersuchungen der Kalk-, Magnesium- und Kochsalzausscheidung 
im Urin ergab keine Veränderung infolge der Bestrahlung. 
Kurze Zusammenstellung der übrigen Fälle: 
1. Pat. K. Lymphogranulomatose (schon früher bestrahlt). Es wurde der 
1. Teil einer neuen Bestrahlungsserie verfolgt. 
Dosis der 1. Bestrahlung: 
Feldgröße Zeit Abstand Filterung HED Proz. Tiefendos. 
Bm 30cm 0,5Zn 10Al. I, 13,5% 
linke Achselhöhle. 
Dosis der 2. Bestrahlung (2 Tage später): 2 Felder bestrahlt: 
a) rechte Achselhöhle (ca. 50 gem); 
b) linke Halsseite (ca. 70 gem). 


Jedes Feld: 
Zeit Abstand Filterung HED Proz. Tiefendos. 
2 35 cm 0,5 Zn 1,0 Al 2 13,5% 


Es zeigte sich nach der Bestrahlung eine deutliche Reaktion der Drüsenpakete. 
Die Harnuntersuchung ergab eine außerhalb der Fehlergrenze liegende Steigerung 
der Harnsäure- und Phosphorsäureausscheidung. 

2. Pat. N. paravertebrale, in Höhe der Scapula liegende Metastase eines 
Grawitztumors, der exstirpiert worden war. 4 Bestrahlungen mit einer Dosis wie 
bei Pat. K. (Leukämie, s. Gruppe 3). Das Röntgenbild ergab vor und nach 
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der Bestrahlung den gleichen Befund. |Die Stoffwechseluntersuchung zeigte 


keine stärkere Erhöhung (nicht über 40%) der Harnsäure- und Phosphor- 
säureausfuhr. 

3. Pat. P. Carcinoma mammae sinistrae, vor einem Jahr bestrahlt, seitdem 
eine indurative Schwellung des ganzen Gebietes der linken Schulter; jetzt neue 
carcinomatöse Drüsen in der Supraclaviculargrube und am Nacken. Bestrahlung 
in 2 Sitzungen (am 4. und 6. VI. 1923) mit der vollen Carcinomdosis (s. oben bei 
den Fällen von Bronchialcareinom). Klinisch war es nicht möglich, eine Wirkung 
sicher nachzuweisen. Keine Besserung des Allgemeinzustandes. Die Harnunter- 
suchung ergab keine Einwirkung der Bestrahlung. 


Die Verfolgung des Rest-N, und der Harnsäure im Blute ergab in 


den Fällen, wo die Harnsäureausscheidung im Urin nicht anstieg, nie-' 


mals eine Erhöhung nach der Bestrahlung. In den Fällen, die nach der 
Bestrahlung erhöhte Harnsäurewerte im Urin zeigten, ließ sich ein 
Ansteigen des Rest-N, und der Harnsäure im Blute feststellen. Doch 
waren die Erhöhungen dort, wo die Purinkörperausscheidung glatt 
vonstatten ging, nie bedeutend. So ergab sich bei Pat. Kl. an den 
Tagen der Milzbestrahlung, wo er bis zu 5,9g Harnsäure ausschied 
— ein Wert, der die bisher in der Literatur vorliegenden Werte bedeu- 
tend überschreitet —, eine Steigerung der erst ganz normalen Werte auf 
56,2 mg Rest-N, und 8,5 mg Harnsäure im Blute. Nur in den Fällen, 
wo die Ausscheidung der Purinkörper gestört war, fanden sich erheb- 
liche Steigerungen. So zeigte sich bei Pat. Sch., bei dem — wie schon 
angeführt — nach der 1. Bestrahlung eine völlige Anurie (linksseitiger 
Harnsäureinfarkt mit reflektorischer Anurie) eintrat, am Morgen nach 
der Bestrahlung nüchtern ein Rest-N,-Wert von 168,0 mg (näheres vgl. 
die Doktordissertation von Papanikolau). 


Anhangsweise sei erwähnt, daß die bei den Basedowfällen und den Normal- 
fällen (darunter Diabetiker) durchgeführten Blutzuckeruntersuchungen ergaben, 
daß bei diesen mittleren Dosen (Dosierung s. oben) der vorher erhöhte Blutzucker- 
wert regelmäßig etwas absank und zum Teil längere Zeit niedrig blieb. Normale 
Blutzuckerwerte änderten sich nur unerheblich !). 


Zusammenfassung der Ergebnisse. 


Vergleicht man die Stoffwechselwirkung der Röntgenbestrahlung 
bei den einzelnen von uns zur Untersuchung herangezogenen Gruppen, 
so ergibt sich zunächst, daß eine bestimmte Strahlenmenge nicht zu 
einer gleich großen Änderung des Stoffwechsels führt. Die klinische Er- 
fahrung, daß besonders strahlenempfindliche Organe (z. B. die Thymus- 
drüse beim Basedow) und leukämische Organveränderungen (leukämische 
Milz) schon auf relativ kleine Dosen starke Beeinflussung erleiden, 


') Bezüglich der übrigen Ergebnisse der Blutuntersuchungen vergleiche Klin. 
Wochenschr. 1923 Nr. 39. 





\ 
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wird auch durch unsere Untersuchungen bestätigt. Wir finden, ent- 
sprechend dem Kleinerwerden bzw. Verschwinden der betr. Tumoren, 


‚ eine Steigerung der Harnsäure- und Phosphorsäureausfuhr, deren Um- 


fang offenbar der infolge der Strahlenwirkung eingetretenen Kern- 
. zerstörung entspricht. 


 iemasnaı 


“ 


Soweit also der Zweck der Bestrahlung vorwiegend in einer Zell- 
zerstörung besteht, wie vor allem bei malignen Tumoren, wird man 
wieder umgekehrt aus der Verfolgung des Harnsäurestoffwechsels die 
Wirkung der Bestrahlung auf den Tumor ableiten können. Ein derartiger 
Rückschluß ist für die klinische Beurteilung um so wichtiger, als keines- 
wegs die angewandte Dosis allein eine bestimmte Wirkung er- 


; warten läßt. Bei Tumoren wird es in jedem Falle darauf ankommen, 
. das endgültige Urteil über die Wirkung der Bestrahlung von der ob- 


'jektiven Veränderung des bestrahlten Tumors abhängig zu machen, 
wobei man einerseits auf verhältnismäßig lange Zeiträume der Be- 


‚ obachtung, andererseits auch auf mehr oder weniger genaue klinische 


Schätzungen angewiesen ist. 
Zieht man dagegen sogleich die Untersuchung des Stoffwechsels 
mit heran, so ist es nach den mitgeteilten Erfahrungen anscheinend 


‚ möglich, schon in den ersten Tagen nach der Bestrahlung ein Urteil 
‚über das Maß der erreichten Zellzerstörung zu gewinnen und danach 


) 


das weitere Vorgehen einzurichten. Das Studium eventueller Spät- 
folgen nach Bestrahlungen muß weiteren Untersuchungen vorbehalten 


‚ bleiben. Die Feststellung, daß die Phosphorsäurekurve der H.-S.-Kurve 


fast genau parallel geht, ist geeignet, die praktische Durchführung der 


. Untersuchung noch besonders zu vereinfachen. Es dürfte sich die immer- 


hin etwas umständliche Untersuchung der Harnsäureausscheidung er- 
übrigen und es im allgemeinen genügen, in der Periode der Bestrahlung 
die Phosphorsäureausscheidung im Urin quantitativ zu bestimmen, 
was mittels der Uranylacetatmethode leicht und zuverlässig gelingt. 
Man muß allerdings eine Standardkost geben, wodurch man auch stär- 
kere Änderungen in der Reaktion des Urins und damit Fehlerquellen bei 


‚ der Bestimmung der Urinphosphorsäure vermeidet, denn der Anteil der 


Urinphosphorsäure wächst bekanntlich, je saurer der Urin ist. Um ganz 
sicher zu gehen, kann man außerdem die Reaktion des Urins bestimmen, 
wobei es völlig genügt, die Titrationsreaktion z. B. mittels "/,, NaOH 
bei Phenolphtalein als Indicator festzustellen. 





(Aus dem sportärztlichen Laboratorium der Medizinischen Universitätsklinik 
Freiburg i. B. [Direktor: Geh. Hofrat Prof. Dr. de la Camp).) 


Wirkungen des sportlichen Laufes. 


Von 
Privatdozent Dr. Hermann Rautmann, 
Oberarzt der Klinik. 


(Eingegangen am 18. Juni 1922.) 


Obwohl das Laufen neben dem Gehen die natürlichste Bewegungs- 
art des menschlichen Körpers darstellt und seit alters die höchste 
Wertschätzung als Mittel zu seiner Entwicklung und Durchbildung 
genießt, sind unsere Kenntnisse über die Wirkungen des Laufes leider 
noch in vieler Hinsicht sehr mangelhaft. Es ist dies meiner Ansicht 
nach nicht nur deshalb zu ‚bedauern, weil damit uns Ärzten die ge- 
nügende tatsächliche Grundlage für eine Beurteilung der Nützlichkeit 
oder Schädlichkeit von Laufübungen vielfach noch fehlt; auch in 
wissenschaftlicher Hinsicht möchte ich es für sehr unzweckmäßig 
halten, daß man sich bisher von klinischer Seite noch so wenig mit 
der Wirkungsweise des Laufes wie überhaupt der Leibesübungen be- 
schäftigt hat und beschäftigt. Denn uns dürfte hier eine treffliche 
Gelegenheit gegeben sein, das entwicklungsmechanische Experiment ge- 
wissermaßen auf den lebenden Menschen zu übertragen und unter be- 
stimmten Versuchsbedingungen zu beobachten, inwiefern eine funktionelle 
Beanspruchung bekannter Art Gestalt und Leistungsfähigkeit unseres 
Organismus zu formen und fördern vermag. 

Von diesem Gesichtspunkt aus habe ich es unternommen, in der 
vorliegenden Arbeit nicht nur einige in den letzten Jahren von mir 
selbst bzw. meinen Mitarbeitern gewonnene Untersuchungsergebnisse 
mitzuteilen, sondern darin gleichzeitig auch in möglichster Vollständig- 
keit die entsprechenden, von anderer Seite bereits mitgeteilten Beob- 
achtungen niederzulegen und im Zusammenhange zu verwerten, um 
so erst einmal eine gewisse Grundlage zu schaffen, von der künftige 
Untersuchungen ausgehen können. — 
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Zur Gewinnung eines einheitlichen Ausgangspunktes dürfte es 


zweckmäßig sein, den Lauf zunächst allgemein vom arbeitsphysio- 
logischen Standpunkt aus zu betrachten. Wir können annehmen, dab 
_ die Größe der mechanischen Arbeit, die ein Mensch beim Laufen leistet, 
. unter im übrigen gleichen Bedingungen von dreierlei Faktoren abhängt: 


l. dem Gewichte seines Körpers, 2. der Geschwindigkeit, mit der er 
läuft, und 3. der Zeit, die er eine bestimmte Geschwindigkeit durchhält. 
Läuft derselbe Mensch kurze, mittlere oder lange Strecken im Wett- 
kampf mit anderen, so ist die von ihm in der Zeiteinheit geleistete 
Arbeit, d.h. seine Arbeitsleistung im physikalischen Sinne (der Effekt 
seiner Arbeit), bei der kurzen Strecke (50—200 m) am größten, bei der 


mittleren Strecke (400-1500 m) mittelgroß und bei den langen Strecken 


(3—42 km) verhältnismäßig um so kleiner, je länger die Strecke ist. 
Es ergibt sich dies wohl mit Notwendigkeit aus den bisherigen Höchst- 
leistungen im Laufen über diese verschiedenen Strecken, wonach die 
höchst erreichbare mittlere Laufgeschwindigkeit (d.h. also die Größe 
des in der Zeiteinheit zurückgelegten Weges) bei einer Laufstrecke von 
90—100 m am größten ist und für die darunter und darüberliegenden 
Laufstrecken recht regelmäßig abnimmt!). In der Zeiteinheit müssen 
somit die Organe unseres Körpers, insbesondere unsere Muskeln, unser 
Herz, unsere Lungen, unsere Nieren zweifellos die größte Arbeit leisten 
beim Kurzstreckenlauf über 90—100 m, womit auch zusammenhängen 
dürfte, daß die Beanspruchung des Nervensystems bei dieser Strecke 
eine besonders starke zu sein pflegt. Andererseits bleibt sicherlich 
sehr zu beachten, daß unter im übrigen gleichen Verhältnissen der 
Verbrauch an Energie, d. h. an Fähigkeit, Arbeit zu leisten, beim 
Kurzstreckenlauf nur gering sein kann, da hier ja nur während einer 
sehr kurzen Zeit erhebliche Arbeit geleistet wird, während bei den 
langen Strecken entsprechend mehr Energie verausgabt werden mub. 
Diesem Gesichtspunkt tragen ja auch die sportlichen Regeln für das 
Lauftraining Rechnung, indem sie für die längeren Strecken eine sel- 
tenere Wiederholung und längere Erholungszeit vorschreiben. 

Dies alles erscheint zunächst einigermaßen einfach und ein- 
leuchtend. Aber wenn wir uns nun der mehr ins einzelne gehenden 
Frage zuwenden, wie die verschiedenen Formen des Laufes auf den 
Stoffwechsel einwirken, so sehen wir unseres Erachtens nach bereits 
aus den wenigen Arbeiten, die bisher hierüber vorliegen, daß wir uns 
hüten müssen, aus derartigen Überlegungen, wie sie im vorstehenden 
angestellt sind, allzu weitgehende Schlüsse bezüglich der vom Organis 
mus geleisteten inneren Arbeit zu ziehen. So erhielten Liljestrand 


1) Vgl. hierzu die entsprechende Tabelle in dem bekannten ausgezeichneten 
Werke von F. A. Schmidt, Unser Körper. 5. Aufl., S. 502. Verlag R. Voigtländer, 
Leipzig 1920. 
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und Stenstroem bei ihren schönen Respirationsversuchen das bemerkens- 
werte Ergebnis, daß bei ihren Versuchspersonen der O,-Verbrauch 
mit steigender Laufgeschwindigkeit im ganzen genommen zwar deut- 
lich zunahm, pro Kilogramm und Meter berechnet aber geringer wurde. 
Die folgende Tabelle, die der vortrefflichen Arbeit von Liljestrand und 
Stenstroem entnommen ist und gleichzeitig auch die Werte für den 
O,-Verbrauch pro Kilogramm und Meter beim Ski- und Schlittschuh- 
laufen enthält, mag dies des näheren veranschaulichen: 




















Tabelle I. 
| Geschwindig- | Gewicht der | Zahl der | O,-Verbrauch 
Art der Bewegung | keit pro |Versuchsperson |Versuchs- | pro kg und m 
Minute (Bruttogewicht) | personen in ccm 
Gehen | 70m |580— 87kg| 2° 10,10-0,11 
y 90m 158,0— 8Tks| 2° 10,1120,13 
& | 115m 1|580— 87kg| 2 10,15—0,17 
Laufen | 150m. 158,0- 82kel a 0000021 
2 | 200m [58,0— 82kg 3 0,15—0,18 
E ı 250m 1580— 82kg 8 0,14—0,15 
Skilaufen (auf wagerechter Bahn) | 120m 67,0-—100 kg 3 0,16—0,21 
ı 150m  |67,0-—100 kg 3 0,15—0,22 
200m |67,0—100 kg 3 0,15—0,20 
% ı 225m /67,0—100 kg 3:10.18 
Schlittschuhlaufen | 200 m | 70,5— 95 kg 2 0.08 
$ 250m 70,5— 95kg 2  |0,07—0,08 
e | 300m  |70,5— 95 kg 2 0,07—0,09 
T | 350m |70,5— 95kg 2 0,09 








In den Versuchen von Liljestrand und Stenstroeem nahm also beim 
Gehen der O,-Verbrauch pro Kilogramm und Meter mit steigender 
Geschwindigkeit erheblich zu. Sehr gering war diese Zunahme beim 
Schlittschuhlaufen, das im übrigen auch nur etwa die Hälfte des ent- 
sprechenden O,-Verbrauches beim Laufen und auch bei größter Schnel- 
ligkeit weniger O, erforderte als langsames Gehen. Beim Laufen da- 
gegen nahm der O,-Verbrauch pro Kilogramm und Meter mit wach- 
sender Geschwindigkeit ab und war bei einer Geschwindigkeit von 
etwa 200 min der Minute annähernd derselbe wie bei schnellstem Gehen. 
In geringerem Umfang trat eine Abnahme vielleicht auch beim Sk:- 
laufen ein. 

In Übereinstimmung mit Liljestrand und Stenstroem müssen wir den 
Grund dafür, daß in ihren Versuchen beim Laufen der O,-Verbrauch pro 
Kilogramm und Meter bei wachsender Geschwindigkeit abnahm, u. a. wohl 
darin suchen, daß sich der erwachsene Mensch von mittlerer Größe schon 
anstrengen muß, kurze Schritte zu machen, wenn er nur eine Ge- 
schwindigkeit von 150—200 m in der Minute laufen will. Kurze Schritte 
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bedingen aber eine stärkere senkrechte Erhebung des Schwerpunktes 
unseres Körpers als lange, weitausgreifende und verursachen dem- 
entsprechend einen größeren Arbeitsverbrauch für Hebung des Körper- 
gewichtes. Dazu dürfte kommen, daß bei sehr langsamem Laufen 
eine gewisse Bremsarbeit erforderlich ist; diese wird um so er- 
_ heblicher sein, je größer die Beinlänge des Läufers ist, was uns wieder 
einmal darauf hinweist, daß wir die Wirkungen einer Leibesübung 
nur dann richtig beurteilen können, wenn wir neben der Größe der 
Arbeitsleistung (im physikalischen Sinne) stets auch die Konstitution, 
d.h. die gesamte körperliche und geistige Beschaffenheit des Menschen 
berücksichtigen, der sie ausführt. Mit anderen Worten könnten wir 
dies wohl auch so ausdrücken, daß wir zur Beurteilung der Wirkungen, 
die eine Leibesübung auf den menschlichen Organismus entfaltet, neben 
der Größe und Art der durch die Übung bedingten Arbeit stets auch die Form 
kennen müssen, in der sie auf Grund der Konstitution des einzelnen 
Menschen geleistet wird. 

Betrachten wir den Gesamtverbrauch von O, und die Gesamt- 
abgabe von CO,, so müssen die Werte dafür beim Laufen natürlich er- 
heblich zunehmen, was sich ja auch aus den Versuchen von Liljestrand 
und Stenstroem sowie denjenigen von Hill und Lupton ergibt. Ganz 
lehrreich erscheint der Befund von Liljestrand und Stenstroem, nach 


_ dem beim Laufen der respiratorische Quotient ns beträchtlich an- 
2 
steigt und des öfteren einen Wert über 1 erreicht, der sonst weder beim 


Gehen noch Ski- und Schlittschuhlaufen beobachtet wurde. Wir müssen 
dies wohl darauf zurückführen, daß es bei schnellerem Laufen sehr 
leicht zu einer respiratorischen Insuffizienz und entsprechender CO; 
Überladung kommen kann. 

Was die Wirkung von Laufübungen auf die Muskulatur anbetrifft, 
so dürfte diese schon auf Grund arbeitsphysiologischer Erwägungen 
als sehr verschieden anzusehen sein, je nachdem es sich beispielsweise 
um einen Kurz-, Mittel- oder Langstreckenlauf handelt. Als allgemein 
zutreffendes Charakteristicum des Laufes können wir in dieser Hin- 
sicht wohl nur ansehen, daß bei ihm die Muskeln vorwiegend, bezüglich 
Wegleistung beansprucht werden, die ihrerseits bei gleicher Länge 
eines Muskels sowie gleicher Zahl von Zusammenziehungen in der 
Zeiteinheit von der Größe seiner Verkürzung abhängt, und insofern 
werden daher auch nur solche Muskeln beim Laufen optimal, d.h. mit 
dem geringsten Energieverbrauch bei größtem Nutzeffekt arbeiten 
können, die sich aus voller (physiologischer) Dehnung heraus maximal 
zusammenziehen. Das vermögen indessen nur Muskeln mit vollkommener 
Elastizität, nicht aber solche, die an Elastizität eingebüßt haben, was 
2. B. häufig bei stark hypertrophischen Muskeln der Fall zu sein scheint, 
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die durch einseitig betriebene Kraftübungen hauptsächlich auf Quer- 
schnitt (Dicke) entwickelt sind. Wenden wir eine uns sehr glücklich 
erscheinende, von Weizsäcker eingeführte Bezeichnungsweise an, so 
könnten wir danach auch sagen, daß eine durch Kraftübungen ausge- 
bildete dicke Muskulatur beim Laufen Arbeit in einer ihrer Beschaffen- 
heit nicht angemessenen (inadäquaten) Form leistet und infolgedessen 
unter ungünstigen Bedingungen tätig ist, während wir andererseits 
die Wirkung des Laufes auf die Muskulatur damit auch so umschreiben 
könnten, daß er zur Ausbildung von schlanken, sehr elastischen (seh- 
nigen) Muskeln führen muß, da nur eine derartige Muskelbeschaffenheit 
der beim Laufen zu leistenden Arbeitsform angemessen (adäquat) er- 
scheint. Hiermit stimmt ja auch überein, daß gute Läufer durchaus 
keine hypertrophische (dicke) Beinmuskulatur zu haben pflegen, eine 
Erfahrung, die durch die Feststellungen von W. Kohlrausch neuerdings 
wieder ausdrücklich bestätigt ist. 

Wie unterscheidet sich nun die Muskelwirkung des Kurzstreckenlaufes 
von derjenigen des Miltel- und Langstreckenlaufes? 

Berücksichtigen wir, daß es beim Kurzstreckenlauf so gut wie aus- 
schließlich auf höchste Wegleistung in der Zeiteinheit (höchste Ge- 
schwindigkeitsleistung) ankommt, so müssen Muskeln, welche dazu 
ideal veranlagt sind, nicht nur eine möglichst große Länge be- 
sitzen und sich aus vollkommener Dehnung heraus maximal zusammen- 
ziehen können, sondern auch imstande sein, diese Zusammenziehungen 
möglichst häufig in der Zeiteinheit zu wiederholen, da nur in diesem 
Falle ein Maximum von Wegleistung erzielt werden wird; sie werden 
also möglichst lang, von vollkommener Elastizität und möglichst großer 
Schnellkraft, d.h. befähigt sein müssen, auf nervöse Reize möglichst 
schnell und mit voller Energie anzusprechen. Beim Mittelstreckenlauf 
dagegen wird darüber hinaus auch noch ein größeres Maß von Aus- 
dauer erforderlich sein, das wohl vorwiegend durch Verminderung der 
Schnellkraft erreicht wird, und beim Langstreckenlauf schließlich wird 
der lange Weg bei kürzester Zeit am ehesten durch lange, vollkommen 
elastische, dabei aber außerordentlich ausdauernde Muskeln bewältigt 
werden, die im übrigen vielleicht nur eine geringe Schnellkraft auf- 
weisen können. 

Treffen die vorstehenden Schlußfolgerungen zu, so müßten bei 
einem guten Kurzstreckenläufer die hauptsächlich beanspruchten 
Muskeln vorwiegend rasch zuckende (helle, sarkoplasmaarme), nur in 
geringerer Zahl auch träge zuckende (dunkle, sarkoplasmareiche) Muskel- 
fasern enthalten, während für einen guten Langstreckenläufer das 
Umgekehrte anzunehmen wäre. Es dürfte sich wohl lohnen, von die- 
sem Gesichtspunkte aus einmal das Verhalten gewisser Beinmuskeln 
bei einem guten Kurz- bzw. Langstreckenläufer z. B. gegenüber elek- 
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trischer Reizung (insbesondere bezüglich der Form der Zuckung) ver- 
‚gleichend zu untersuchen!). 

Eine Erörterung der Wirkungen, welche die verschiedenen Arten 
‚des sportlichen Laufes auf die Organe des Kreislaufes entfalten, wird 
‚von der gesicherten Tatsache ausgehen können, daß der Lauf, wie jede 
andere Muskelarbeit, von Herz und Blutgefäßen eine bedeutend größere 
‚Arbeitsleistung verlangt, als sie in der Ruhe zu verrichten haben. Daß 
hierbei die Arbeitsleistung in der Zeiteinheit beim Kurzstreckenlauf 
am größten sein muß und bei den längeren Strecken entsprechend ab- 
nimmt, haben wir bereits gesehen. Andererseits müssen wir uns wohl 
darüber klar sein, daß beim Laufen über längere Strecken die Kreis- 
lauforgane im Gegensatz zum Kurzstreckenlauf auch bezüglich Ausdauer 
‘beansprucht werden. | 

Welche Beschaffenheit wird ein Herz haben müssen, um beim Laufen 
optimal arbeiten zu können? 

Betrachten wir den Lauf zunächst lediglich als eine Geschwindigkeits- 
'übung, so leuchtet ein, daß das Herz eines guten Läufers befähigt sein 
!muß, in der Zeiteinheit eine möglichst große Menge‘ Blut zu fördern, 
'um insbesondere die maximal arbeitenden Muskeln so gut als möglich 
mit Blut zu versorgen. Es stehen ihm hierzu theoretisch zweierlei 
"Wege zur Verfügung. Einmal kann es die Zahl seiner Zusammen- 
ziehungen in der Minute erhöhen, und zweitens kann es seine einzelnen 
/Schlagvolumina vergrößern. In Wirklichkeit tritt wohl stets gleich- 


1) W. G. Lange (Über funktionelle Anpassung, ihre Grenzen, ihre Gesetze 
‚in ihrer Bedeutung für die Heilkunde. J. Springer, Berlin 1917) glaubt, daß man 
zu Unrecht die rasch zuckenden Muskeln den träge zuckenden gegenüberstellt 
und möchte statt dessen lediglich Kraft- und Dauermuskeln unterscheiden. Von 
dieser Ansicht ausgehend, meint er dementsprechend auch, daß ein Athlet, der 
„durch einen Schnellauf, durch einen Sprung sehr große Kraft entwickelt“, über 
eine massige Muskulatur verfüge. Dies trifft jedoch nicht zu, da Schnelläufer 
'und Springer nicht eine massige (dicke) Muskulatur, sondern eine schlanke zu 
haben pflegen; ihre Muskeln werden ja auch nicht vorwiegend auf Überwindung 
eines großen Widerstandes oder Hebung einer großen Last (also auf Querschnitt), 
sondern in der Hauptsache auf Wegleistung beansprucht. Diese hängt aber, so- 
fern es sich nur um die Wegleistung durch eine Muskelzusammenziehung handelt, 
bei gleicher Länge eines Muskels lediglich von der Größe seiner Verkürzung ab, 
die ihrerseits wieder in enger Beziehung zu seiner Elastizität steht (vgl. oben). 
Es ist daher unserer Ansicht nach nicht angängig, lediglich Kraft- und Dauer- 
muskeln zu unterscheiden, was sich schon daraus ergeben dürfte, daß unsere Mus- 
keln nicht nur bezüglich Kraft (Spannung) und Ausdauer (geringe Ermüdbarkeit) 
"beansprucht werden können, sondern auch bezüglich Schnelligkeit (Wegleistung in 
der Zeiteinheit, die von ihrer Verkürzungsgröße abhängig ist und von der Zahl ihrer 
Zusammenziehungen in dieser Zeiteinheit) sowie bezüglich Schnellkraft (beim Sprung, 
beim Wurf, die sich wesentlich von der Verkürzungsgröße abhängig erweisen muß, 
welche durch eine Muskelzusammenziehung erreicht wird, und von der Schnellig- 
| keit, mit der diese Verkürzung eintritt, sowie schließlich auch je nach der Schwere 
"des Wurfgerätes von der Querschnittentwicklung der Muskulatur). 
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zeitig beides ein. Wo die kritische Pulszahl liegt, d.h. die Pulszahl, bei 
der die vom Herzen geförderte Blutmenge nicht mehr zu-, sondern ab- 
nimmt, wissen wir noch nicht, und diese Zahl dürfte auch je nach der 


Herzbeschaffenheit des einzelnen sehr variieren. Bezüglich der Größe 


der einzelnen Schlagvolumina werden wir jedenfalls erwarten können, 
daß diejenigen Herzen in dieser Hinsicht optimal arbeiten werden, 
welche sich aus voller physiologischer Dehnung heraus maximal zu- 
sammenziehen und dadurch befähigt sind, ein Maximum von Blut 
in sich aufzunehmen und wieder auszutreiben. Berücksichtigen wir 


nn 


hierbei noch das Zeitmoment, so könnten wir demnach auch sagen, 
daß diejenigen Herzen für die beim Laufen zu lerstende Arbeit besonders 
geeignet sein müssen, die imstande sind, sich aus vollkommener Diastole - 


heraus in möglichst kurzer Zeit maximal zusammenzuziehen. Dies wird 


für hypertrophische Herzen weniger leicht möglich sein als für nicht 
hypertrophische, und zwar, wie mir scheint, aus verschiedenen Gründen. 


Zunächst möchten wir vermuten, daß bei einem hypertrophischen 


Herzen die Verhältnisse ähnlich liegen wie beim hypertrophischen Skelett- 


muskel, bei dem es nach den bisherigen Beobachtungen häufig zu einer 
Einbuße an Elastizität bzw. einem gewissen, dauernd vorhandenen Kon- 
traktionsrückstand zu kommen scheint, so daß vielleicht auch ein hyper- 


trophisches Herz oft nicht mehr imstande ist, aus voller physiologischer 


Dehnung heraus sich zusammenzuziehen!). Hierzu dürfte kommen, 
daß damit gleichzeitig auch die Energie der Kontraktion herabgesetzt 


sein wird, da nach Starling die „Energie der Kontraktion, an welcher 


Muskelsubstanz sie auch gemessen wird, eine Funktion der Länge der 
Muskelfaser ist“. Zweitens möchten wir mit v. Weizsäcker daran den- 
ken, daß bei den im Querschnitt vergrößerten Muskelfasern eines 


hypertrophischen Herzens das Verhältnis zwischen Masse und Oberfläche 


notwendigerweise zuungunsten der Oberfläche verschoben ist. Dadurch 
wird aber der Stoffaustausch zwischen Muskelfaser und ihrer Um- 


sebung vermindert, womit es wiederum dem Herzen erschwert werden 


muß, sich in möglichst kurzer Zeit maximal zusammenzuziehen. Diese 
Wirkungen dürften durch das in der Regel vermehrte Fassungsvermögen 
hypertrophischer Herzen nur teilweise ausgeglichen werden. 

Wie stimmen mit diesen theoretischen Überlegungen unsere tat- 
sächlichen Beobachtungen überein ? 

Betrachten wir zuerst die bisher vorliegenden Beobachtungen über 
die Herzgröße bei Läufern, so ergibt sich wohl schon aus den orthodia- 
graphischen Befunden, die Smith bei den olympischen Spielen in Athen 
im Jahre 1906 erhoben hat, mit einiger Sicherheit, daß gute Kurz- 


!) Hierfür würde auch die Angabe von Hasenfeld und Romberg sprechen, 


welche im Tierversuch die diastolische Erweiterungsfähigkeit von hypertrophischen 


Aorteninsuffizienzherzen geringer fanden als normal. 
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‚streckenläufer in der Regel ein verhältnismäßig kleines Herz besitzen. 
\ Mittel-, Langstrecken- und Marathonläufer haben demgegenüber nach 
‘den Feststellungen von H. Herxheimer verhältnismäßig größere 
Herzen, und zwar scheint nach Herxheimer die Herzgröße mit der Länge 
' der Laufstrecke zuzunehmen. Die größten Herzen fand Herxheimer 
' bei Skiläufern, bei denen früher auch bereits Henschen perkussorisch 
| z. T. sogar erhebliche Herzvergrößerung festgestellt hatte. Henschen, 
' der unter anderen auch Lappländer untersuchte, fand bei seinen Ski- 
läufern das Herz nicht nur perkussorisch meist erheblich vergrößert, 
sondern stellte bei ihnen gleichzeitig auch einen starken Herzstoß fest 
sowie einen „großen und kräftigen Puls“, woraus wir wohl mit einigem 
Becht schließen können, daß diese Herzen nicht nur dilatiert, sondern 
| auch hypertrophisch waren. 

Hiernach muß also z.B. der Skilauf, insbesondere in der Form, 
in der er von Lappländern betrieben wird, auf den Herzmuskel anders 
' wirken als nur kurzdauernde Wettläufe auf der Aschenbahn. 
| Wir möchten uns dies folgendermaßen zu erklären versuchen: 
| Daß beim Laufen Pulszahl und Blutdruck sehr bedeutend zunehmen, 
‚ist bekannt. Liljestrand und Stenstroem fanden neuerdings bei ihren 
, Versuchen, daß mit steigender Laufgeschwindigkeit (von etwa 185 
‚ bis 260 m in der Minute) sowohl die Pulszahlen wie die Werte für den 
systolischen und diastolischen Blutdruck größer wurden, wenn sie 

durchschnittlich etwa 10 Sekunden nach beendetem Laufe untersuchten. 

Aber diese Veränderung der Pulszahl und des Blutdrucks ist beim 
_ Laufen über kurze und mittellange Strecken doch immer nur recht 

kurze Zeit vorhanden. Beim Dauerlauf und insbesondere bei dem Ge- 
_ ländeskilauf liegen dagegen die Verhältnisse zweifellos anders. Wir 
werden allerdings in Übereinstimmung mit v. Weizsäcker nicht an- 
nehmen können, daß eine länger anhaltende und sich oft wiederholende 
Frequenzsteigerung imstande ist, eine Hypertrophie des Herzens 
(Querschnittzunahme der Herzmuskelfasern über das gewöhnliche Maß) 
hervorzurufen; indessen ist ja beim Dauerlauf nicht nur die Pulszahl, 
sondern auch der Blutdruck erhöht, so daß der Herzmuskel nunmehr 
längere Zeit hindurch gegen einen stärkeren Widerstand arbeiten muß. 
Wird hierbei außerdem, wie es wohl häufig der Fall ist, der Lauf trotz 
bereits eingetretener Muskelermüdung fortgesetzt, so wird dies viel- 
leicht eine weitere Blutdruckerhöhung mit sich bringen, da nach den 
' Untersuchungen von E. Weber in einem ermüdeten Muskel die Blut- 
gefäße nicht mehr erweitert, sondern verengt sind (Ermüdungsreak- 
tion). Diesen Ansprüchen wird schließlich nur ein Herz gewachsen 
sein, das die Fähigkeit besitzt, längere Zeit hindurch gegen erhöhten 
Widerstand zu arbeiten, d.h. ein Herz, das nicht nur ausdauernder ist 
als ein normales, sondern auch kräftiger. Dauermuskeln haben nun 

Z. t. klin. Medizin. Bd. 98. 5 
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nach unserem bisherigen Wissen einen größeren Sarkoplasmagehalt, 
während Kraftmuskeln wohl reicher an spezifischer contractiler Sub- 
stanz, d.h. an Fibrillenmasse sind, und es wird demnach dasjenige 


Herz die Mehrleistung, welche Dauerläufe verlangen, am besten be- 


wältigen können, dessen Muskelfasern nicht nur mehr Sarkoplasma, 
sondern auch eine größere Fibrillenmasse besitzen. Ein solches Organ 
haben wir in dem hypertrophischen Herzen vor uns, dessen Muskelfasern 
nach den Untersuchungen von Aschoff und Tawara nicht nur mehr 
Sarkoplasma, sondern auch eine größere Fibrillenmasse aufweisen. 
Gleichzeitig pflegt ein hypertrophisches Herz aber auch erweitert zu 
sein und dementsprechend ein größeres Schlagvolum zu besitzen, so daß 
es eine größere Blutimenge durch eine geringere Anzahl von Systolen 
fördern kann als ein normales, was seine Ausdauer bei anstrengender 
Arbeit ebenfalls begünstigen muß. Ein erweitertes, hypertrophisches Herz 
wird somit auch insbesondere der Arbeitsform, um die es sich beim 
Skilauf, wie er von Lappländern betrieben wird, handelt, besser an- 
gepaßt sein als ein normales, während es andererseits nach dem oben 
Dargelegten für den Kurzstreckenlauf weniger geeignet erscheint!). 
Sehr bemerkenswert erscheint die vielfältig bestätigte Tatsache, daß 
nach dem Laufen wie überhaupt nach leichtathletischen Übungen (Smith, 
Mallwitz), ferner nach Radfahren (Moritz und Dietlen), nach einem 
Ringkampf (Lennhoff und Levy-Dorn, Mendel und Selig), nach anstrengen- 
dem Schwimmen (Kienböck, Selig und Beck) sowie schon nach 20 Knie- 
beugen (Raab), nach längerem Anheben eines im Kniegelenk gebeugten 
Beines (Bruns und Roemer) usw. der Herzschatten sich sehr häufig 
verkleinert. Lipschütz stellte mit Hilfe von Fernaufnahmen bei 65 
Wettläufern nach dem Lauf 43 mal eine Verkleinerung, 19mal eine 
Vergrößerung des Herzquerdurchmessers fest. Anläßlich eines Wald- 
laufes für Jugendliche konnten wir hier in Freiburg Anfang Mai 1922 


15 Läufer vor und nach dem Lauf orthodiagraphisch untersuchen und 


erhielten dabei das folgende Ergebnis (s. Tab. II): 


Die orthodiagraphische Untersuchung wurde hierbei mit dem Groedelschen 
Örthodiagraphen in sitzender Stellung bei möglichst ruhiger, unbeeinflußter 


Atmung etwa 1 Stunde vor dem Lauf und !/, bis 1!/, Stunden nach dem Lauf 


vorgenommen. Auf sorgfältige Auszeichnung des unterhalb des linken Zwerch- 
felles gelegenen Herzteiles wurde entsprechender Wert gelegt. 

‚Daß eine derartige Herzverkleinerung auch noch längere Zeit nach 
einem Lauf nachweisbar sein kann, konnten wir im März 1921 fest- 
stellen, als wir 4 Mitglieder der Freiburger Turnerschaft vor und nach 


1) Dieses Verhalten des Herzens kann wohl auch mit zur Erklärung der 
Tatsache herangezogen werden, daß gute Kurzstreckenläufer (Sprinter) häufig 
keine guten Leistungen im Langstreckenlauf erzielen, während andererseits gute 


Langstreckenläufer in der Regel weniger gute Sprinter sind, als man nach ihren 
sonstigen Leistungen erwarten könnte. 
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Tabelle II. 
| on 
Orthodiagraphischer . : 
NT. Durchlaufene Alter Querdurchmessen‘) a Unterschied 
Strecke des Herzens vor ade den Taut 
dem Lauf | 
v 1500 m 15 Jahre 13,8 cm | 12,4 cm 22 14cm 
II 1500 m CR | 13.0008, | 11.90 nel, „ 
III 1500 m 108 °;; 12,077, 1,498,% = 0,9%, 
IV 1500 m ine ;, 12675; 10: —1,9 „ 
V 2000 m ER IB00% 31805 un 
VI 2. ae ae Ay A 12.025 | 120 +0,5 „ 
VI | 2000 m DER, Lara, | 12,52%, —U s 
VII 2000 m Kr EEAR Re ah 
i IX 2000 m IU®-,, | 14,05%, | 12452 1,6%, 
X 2000 m u ne Hi 14:1. 4%, | Ihre = LU, 
XI 2500m | 18 „ ER 1770, As, 
XII nit 18 „| 119 5 | Erleen ZN, 
XILL 2500 m 8-05 18,0: | 192,08 ,, | —0,8 „ 
IV 2500 m KERNE E12 „, Pa 212,00% 0,7 „ 
FR V | 2500 m Immay., | FE A | 1497°;; a 





‚ einem 5km-Waldlauf, der in Karlsruhe stattfand, orthodiagraphisch 

untersuchten. Hier war aus äußeren Gründen erst nach etwa 24 Stun- 
den eine Nachuntersuchung möglich; es fand sich trotzdem noch in 
2 Fällen eine Herzverkleinerung, die wohl bereits außerhalb der Fehler- 
breite des orthodiagraphischen Verfahrens liegt (s. die folgende Tabelle). 


Tabelle III. 


























Orthodiagraphischer 5 5 
j = Orthodiagraphischer 
Nr. | Durchlaufene Alter Querdurchmesser Querdurchmesser Unterschied 
Strecke des Herzens vor | uch denistanf 
dem Lauf 

I 5000 m 18 Jahre 15,0 cm 13,9 cm — L:Lom) 
II 500m | 2 „ | 13.6 „, Er 0 
II | 5000 m DaF, 14H, | 14:17, — (0,4, 
IV 5000 m Dawn 19,81% 1.90% 2 (il 


Wievstdiese Herzverkleinerung nach körperlicher Anstrengung zu erklären? 

Moritz, Dietlen, Stadler und Hoffmann möchten sie durch schlechtere 
 diastolische Füllung infolge Pulsfrequenzzunahme erklären. Indessen 
' gibt O. Bruns an, daß bei seinen Beobachtungen die Pulsfrequenz nur 
noch um sehr geringe Werte erhöht war, ‚die zur Erklärung der er- 
heblichen Herzschattenverkleinerungen keineswegs ausreichten‘. Bei 
den von mir untersuchten Teilnehmern am Waldlauf für Jugendliche 





1!) Querdurchmesser in dem üblichen Sinne = Medianabstand rechts + Median- 
abstand links. 
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war bei der orthodiagraphischen Nachuntersuchung die Pulszahl fast 
durchweg noch erheblich höher als vor dem Lauf, so daß man bei ihnen 
theoretisch die Pulsfrequenzzunahme zur Erklärung der Herzver- 
kleinerung heranziehen könnte; aber bei den 4 Turnern, die erst 
24 Stunden nach dem 5km-Lauf nachuntersucht werden konnten, 
lag um diese Zeit eine Pulsfrequenzzunahme nicht mehr vor. Ich fand 


hier bei der ersten bzw. zweiten orthodiagraphischen Untersuchung 


folgende Werte für Pulszahl und Blutdruck: 


Tabelle IV. 

















| 1 Pulszahl Beobachteter Unter- 

Nr ia Bere Blutdruck im Stehen | Blutdruck 24 Stun- | schied in der Größe 
i | Tauf vor dem Lauf 24 Stunden | den nach dem Lauf des Herz- 

nach d. Lauf) Querdurchmessers 
1 82 ı 140/90 mm Hg | 72 100/75 mm Hg — 1,1cm 
iu 76 | 135/70 ig REN s0 104/65 2 Pa. — 0,3 „ 
LI 66 | 110/70 RR e- 12 95/75 Es ar —0,4 „ 
IV. & I0 WLLDETBIE N, 60 1105/70 su +01, 








Nr. I hatte also bei der zweiten Untersuchung trotz einer Herz- 
verkleinerung von 1,lcm sogar eine erheblich niedrigere Pulszahl als 
vorher, während die Differenz in der Pulszahl bei Nr.II und III wohl noch 
innerhalb der Fehlerbreite des Untersuchungsverfahrens liegt. Nr. IV 
war offenbar bei der ersten Untersuchung etwas erregt. Vorbehaltlich 
weiterer Untersuchungen möchten wir es demnach in Übereinstimmung 
mit Bruns einstweilen für unwahrscheinlich halten, daß die Herz- 
verkleinerung nach körperlicher Anstrengung auf eine geringere dia- 
stolische Füllung infolge Pulsfrequenzzunahme zurückzuführen ist. 

Eine andere sehr beachtenswerte Erklärungsmöglichkeit ist wohl 
cie, daß die Herzverkleinerung nur eine scheinbare ist und auf einem 
Tiefstand des Zwerchfells beruht. Hierüber wird man natürlich nur bei 


gleichzeitiger einwandfreier Kontrolle des Zwerchfellstandes urteilen 


können. Sieht man nun daraufhin die sorgfältig zusammengestellten 
Tabellen von Lipschütz durch, in denen jeweils auch der auf den Fern- 
aufnahmen ausgemessene Zwerchfellstand angegeben ist, so ist jedoch 


ein Zusammenhang zwischen Zwerchfellstand und Herzverkleinerung 


nicht zu bemerken, und Bruns schaltete in seinen schönen Unter- 
suchungen den Einfluß des Zwerchfellstandes überhaupt dadurch aus, 


daß er von einem Mitarbeiter den Herzschatten nur bei ‚exakt gleichem 


Zwerchfellstand‘“ aufzeichnen ließ. 
Durch Pulsfrequenzzunahme oder durch Zwerchfelltiefstand kann 


somit unseres Erachtens nach die Herzverkleinerung nach körperlicher 
Arbeit nicht erklärt werden. Dagegen möchten wir die Frage für sehr 


erwägenswert halten, ob sie vielleicht auf einem gewissen Verkürzungs- 
rückstand beruht, der auch im Herzmuskel nach maximalen Kontrak- 
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tionen auftreten dürfte. Ein derartiger Verkürzungsrückstand ist uns 
ja aus der Physiologie der quergestreiften Muskulatur bekannt und 
stellt neben anderen Erscheinungen ein Zeichen der Ermüdung des 


| Muskels dar. Trifft dies auch für den Herzmuskel zu, so werden Herzen, 
' die z.B. für den Kurzstreckenlauf nicht geübt und infolgedessen da- 
_ durch leichter ermüdbar sind, nach einem Wettlauf eine stärkere und 


länger. anhaltende Verkleinerung aufweisen als die Herzen von ge- 


_ übten Sprintern und es würde wohl eine dankbare Aufgabe weiterer 


sportärztlicher Forschung sein, diese Frage durch entsprechende Un- 
tersuchungen zu klären. Besonders wertvoll würden unseres Erachtens 
nach solehe Untersuchungen dadurch werden, daß gleichzeitig auch 
auf das Verhalten gewisser anderer Ermüdungszeichen geachtet würde, 


‘ die uns vielleicht das Elektrokardiogramm übermitteln kann. Diese 


könnten wohl unter anderem in der Zunahme der Systolendauer sowie 
der Dauer der Diastole zum Ausdruck kommen, wie sie Lipschütz 
bereits einmal bei der Mehrzahl der von ihm elektrokardiographisch 
untersuchten Wettläufer beobachtet hat. Es wäre dann darauf zu 


‚ achten, ob bei den noch längere Zeit nach einem Wettlauf verkleinerten 


Herzen auch gleichzeitig noch eine Verlängerung der Systole und Dia- 
stole nachweisbar ist. Sehr lehrreich dürfte es auch sein, zu unter- 


suchen, wie sich vergrößerte und hypertrophische Herzen (also vergrößerte 


Herzen mit langsam hebendem, sehr kräftigen Spitzenstoß) in dieser 
Hinsicht verhalten. Ist es richtig, daß, wie vermutet, hypertrophische 
Herzen ähnlich wie hypertrophische Skelettmuskeln infolge Elastizitäts- 
einbuße zu einem stärkeren und längere Zeit oder sogar dauernd vor- 


_ handenen Kontraktionsrückstand (nach maximalen Kontraktionen) 


neigen, so werden sie auch nach einem Wettlauf stärker und längere 
Zeit verkleinert sein müssen als nicht hypertrophische Herzen'!), voraus- 
sesetzt, daß diese Verkleinerung nicht durch eine nachträgliche Dila- 
tation ausgeglichen oder sogar in das Gegenteil verkehrt ist. 

Ein Gleichgroßbleiben des Herzens erscheint daher unter diesem 
Gesichtspunkt von vornherein zweideutig. Denn einmal könnte dies 
nach dem soeben Dargelegten darauf beruhen, daß durch den Wett- 
lauf das Herz noch keineswegs ermüdet ist und infolgedessen auch noch 
keinerlei Ermüdungskontraktionsrückstand aufweist, und zweitens 
könnte es sich in diesem Falle auch darum handeln, daß durch nach- 
trägliches Nachlassen des Herzmuskeltonus eine Verkleinerung, die 
sonst nachweisbar gewesen wäre, nicht mehr vorhanden ist. 








1) Die vorher geleistete Arbeit müßte dann aber bei allen nach Möglichkeit 
gleich groß sein, da wohl nur in diesem Falle die Werte vergleichbar sein würden. 
Moritz fand nach geringer körperlicher Anstrengung bereits nach 25 Min. keine 
Verkleinerung mehr, während sie nach einer anstrengenden Radfahrt noch nach 
8 Stunden nachweisbar war. 
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Tritt nach einem Wettlauf eine Vergrößerung des Herzens auf, so 
müssen wir dies bei einwandfreiem Untersuchungsverfahren wohl auf 
eine Überdehnung des Herzens beziehen. Nach allen bisher darüber 
vorliegenden Beobachtungen tritt eine Vergrößerung des Herzschattens 
nach körperlicher Anstrengung bei gesunden Menschen offenbar nur 
verhältnismäßig selten ein. Lipschütz gibt zwar an, daß von den 
65 Läufern, die er untersuchte, 19 nach dem Laufe eine Vergrößerung 
des Herzschattens aufwiesen; aber aus seinen Tabellen entnehmen wir, 
daß in 8 Fällen diese Vergrößerung weniger als 3 mm betrug, somit 
noch innerhalb der Fehlerbreite des röntgenologischen Verfahrens lag 
und daher kaum mehr als einwandfreie Vergrößerung anzusehen ist. 
Bruns und Roemer fanden nur in 7% ihrer Fälle die Herzschattengröße 
nach der Arbeit ausschließlich größer, in 75% der Fälle dagegen aus- 
schließlich kleiner, während sie in 18% der Fälle zwischen Vergröße- 
rung und Verkleinerung gegenüber der Ruhelage schwankte. (Bei in 
verschiedenen Zeitabständen wiederholter Untersuchung.) Ich selbst 
konnte bei meinen jugendlichen Waldläufern nur in einem Falle nach 
dem Lauf eine Herzvergrößerung von 0,5cm feststellen (s. Nr. VI in 


Tab. II); dieser Läufer war kurz vor der zweiten Untersuchung kollabiert. 


Wir glauben deshalb berechtigt zu sein, eine Herzverkleinerung nach 
dem Laufen bzw. nach maximaler körperlicher Arbeit als das bei Gesunden 
in der Regel Vorkommende, d.h. als das Normale anzusehen und eine 
Herzvergrößerung als etwas Abnormes. Finden wir also bei einem angeb- 
lich Herzgesunden nach einem Wettlauf eine Herzvergrößerung, so 
wird uns dies auffordern, in der Beurteilung der Leistungsfähigkeit 
seines Herzens vorsichtig zu sein und zum mindesten nach besonderen 
Bedingungen zu suchen, die uns dieses abnorme Verhalten seines Herzens 
zu erklären vermögen. Übersteigt die Leistung nicht das Maß dessen, 
was wir erfahrungsgemäß gesunden Menschen, die im Laufen nicht ge- 


übt sind, ohne Schaden zumuten können, so werden wir daraus mit 


Recht entnehmen, daß ein solches Herz entweder durch besondere, 
im einzelnen festzustellende Einflüsse vorübergehend geschwächt oder 
irgendwie krankhaft verändert ist; die letztere Annahme werden wir 
dann noch durch weitere sorgfältige klinische Untersuchung zu erhärten 
versuchen. 

Wir sind damit zu einer Auffassung in dieser Frage gelangt, die 
unseres Erachtens nach nicht nur unseren eigenen Erfahrungen, son- 
dern auch den tatsächlichen Beobachtungen gerecht wird, die bisher in 
der Literatur über das Verhalten des Herzens nach körperlicher An- 
strengung vorliegen und sich unter den Ansichten, die bisher darüber 
geäußert sind, wohl am meisten derjenigen nähert, die de la Camp 
auf Grund ausgedehnter experimenteller Untersuchungen bereits 1904 
und auch neuerdings wieder vertreten hat. 


u EBEN 
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| Ein Herz, das durch sportliche Laufübungen vergrößert (dilatiert) 
ist, ohne gleichzeitig auch hypertrophisch zu sein, bedarf daher unserer An- 
‚sicht nach sorgfältiger ärztlicher Überwachung. Der Sportarzt wird hier 
‚durch rechtzeitig empfohlene Schonung manche sonst eintretende schwere 
‚Herzschädigung verhindern können. Durch in gewissen Zeitabständen 
"wiederholte orthodiagraphische Nachuntersuchung läßt sich zuweilen 
‚die eintretende Besserung besonders deutlich verfolgen, wie eine Be- 
‘obachtung aus meiner sportärztlichen Tätigkeit zeigen mag, die ich jetzt 
seit 21/, Jahren an unserer Universität) Freiburg durchführe. 


M. T., 27 Jahre alt, cand. med., hatte von Mai bis Oktober 1918 11 Malaria- 
anfälle, ferner 2mal Grippe, daran anschließend Pleuritis. Februar 1919 Lungen- 
‘ entzündung. August bis September 1921: wiederum Grippe. Treibt seit Oktober 
1921 wieder Sport (vor allem Wandern und Laufen), ohne dabei zunächst irgend- 
\ welche Beschwerden zu empfinden. In der letzten Zeit starke sportliche Betätigung 
(2 mal wöchentlich Waldlauf, 3mal wöchentlich Hockey). Klagt jetzt über zu- 
' weilen auftretende unbestimmte Beschwerden in der Herzgegend, hat angeblich 
‚unregelmäßigen Puls. 
Befund (20. XII. 1921): Größe 181 cm, Körpergewicht, (mit Hose, Stiefel 
‚und Hemd) 84,5kg. Muskulatur sehr kräftig entwickelt, Brustkorb sehr gut ge- 
‚ wölbt, Brustumfang 87,5/95,5 cm. Über rechtem Unterlappen Schallverkürzung, 
"keine katarrhalischen Erscheinungen. Puls im Stehen 72, ausgesprochener Pulsus 
. paradoxus; respiratorische Arhythmie. I. Herzton dumpf, leise, keine Geräusche. 
"Bei der Durchleuchtung rechtes Zwerchfell etwas weniger gut beweglich als das 
linke. Orthodiagramm: Transversaldurchmesser 15,5 cm, linker und rechter 
unterer Herzbogen stark ausladend, linker mittlerer Herzbogen fast verstrichen. 
| Nach den von mir an anderer Stelle!) mitgeteilten Bestimmungstabellen für 
die Herzgröße, die auf Grund eines großen und auserlesenen Beobachtungsmateriales 
"mit Hilfe der Methodik der Kollektivmaßlehre berechnet wurden (es standen dazu 
‚910 Fälle zur Verfügung, die aus insgesamt 1864 orthodiagraphischen Untersuchun- 
gen ausgewählt waren), lag in diesem Falle bei gleichzeitiger Berücksichtigung von 
Körpergröße, Körpergewicht und Brustumfang zweifellos eine Herzvergrößerung 
vor. Unter Berücksichtigung des leisen und dumpfen ersten Herztones, der Art 
des Herzstoßes und des Pulsus paradoxus, der in diesem Falle wohl im Sinne von 
Wenckebach als dynamischer anzusehen und mit einiger Wahrscheinlichkeit auf 
eine Hypotonie des Herzmuskels zurückzuführen war, erschien die Annahme einer 
' Herzdilatation ohne Hypertrophie berechtigt. Deshalb dringend Einschränkung 
der sportlichen Betätigung empfohlen. (Wöchentlich höchstens einmal Waldlauf, 
einmal Hockey.) Dieser Rat wurde befolgt. I. Nachuntersuchung am 16. LI. 1922: 
Orthodiagraphischer Transversaldurchmesser 14,9 cm (— 0,6 cm). IL. Nachunter- 
suchung am 16. ILI. 1922.: Orthodiagraphischer Transversaldurchmesser 14,6 cm 
(— 0,9 cm); subjektive Beschwerden nicht mehr vorhanden. Nach unseren Be- 
stimmungstabellen Herzgröße jetzt normal. 





Die hier mitgeteilte Beobachtung dürfte auch wieder einmal darauf 
hinweisen, daß Herzen, die durch eine vor kurzem durchgemachte 
Infektionskrankheit geschwächt sind, zu einer Vergrößerung bzw. 
Überdehnung nach körperlicher Anstrengung neigen. 


1) S. H. Rautmann, Untersuchungen über die Norm, ihre Bedeutung und 
' Bestimmung. 8. 81. G. Fischer, Jena 1921. 
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Wenden wir uns jetzt den Wirkungen des Laufes zu, die an den 
peripheren Blutgefäßen feststellbar sind, so hätten wir zunächst das 1 
Verhalten des arteriellen Pulses zu berücksichtigen. Die hierüber vor- 
liegenden Beobachtungen sind bereits sehr zahlreich. Allbekannt ist 
die Zunahme der Pulszahl, die sehr bedeutend sein kann. @. Kolb fand 
bei sphygmographischer Untersuchung von Läufern, die 200 m in 
25—27 Sekunden zurückgelegt hatten, daß ihre Pulszahl nach dem 
Lauf auf 140—250 in der Minute angestiegen war. Aus den Tabellen 
von Liljestrand und Stenstroem, die durchschnittlich 10 Sekunden nach 
dem Lauf untersuchten, scheint sich zu ergeben, daß die Zunahme der 
Pulszahl im allgemeinen mit der Laufgeschwindigkeit wächst. Hiermit 
stimmt überein, daß nach unseren Beobachtungen, die wir in den 
letzten Jahren anläßlich der Skiwettrennen auf dem Feldberg gemacht 
haben, die unmittelbar am Ziel festgestellte Pulszahl nach einem kür- 
zeren Lauf (Hindernislauf, 12 bzw. 15 km-Lauf) öfters größer ist als 
nach einem längeren Dauerlauf (30 km-Lauf). Auch Taskıinen beob- 
achtete nach einem 400 m-Lauf viel häufiger sehr hohe Pulszahlen 
(140—160 Schläge in der Minute) als nach einem Marathonlauf über 
42,2 km. 

Beachtenswert dürfte die Mitteilung von Jaquet sein, wonach unter 
den Versuchspersonen, die Koby unmittelbar nach einem 400 m-Lauf 
untersuchte, 2 waren, bei denen nur eine Zunahme von 13 Schlägen 
bzw. „so gut wie keine Beschleunigung‘ festzustellen war; diese beiden 
machten den Eindruck, ‚von schwächerer Konstitution zu sein als 
ihre übrigen Versuchskameraden“. Jaquet macht auch darauf auf- 
merksam, daß der Einfluß der Übung sich nach den Untersuchungen 
von Staehelin, Koby u.a. weniger in einer Abnahme der Pulsfrequenz- 
steigerung bei körperlicher Arbeit geltend macht, als in einer rascheren 
Rückkehr der Pulszahl zum Ruhewert vor der Arbeit. 

Die Zeit, in der die Pulszahl nach einem Lauf über eine bestimmte 
Strecke zum Ruhewert zwrückkehrt, wird uns demnach einen gewissen 
zahlenmäßigen Anhaltspunkt für die Größe des Übungszuwachses 
geben, den sich ein Läufer während seines Trainings erwirbt. Wie lang 
diese Zeit bei Herzgesunden, die im Laufen nicht geübt sind, in der 
Regel ist, läßt sich zur Zeit wohl noch nicht zuverlässig beantworten; 
sie wird jedenfalls je nach der Art des Laufes und der Konstitution 
des einzelnen variieren. In dieser Richtung liegende systematische 
Untersuchungen würden sicherlich sehr erwünscht und praktisch wertvoll 
sein. Soweit sich das bisher übersehen läßt, scheint bei einigermaßen 
geübten, herzgesunden Läufern nach einem sportlichen Lauf die Pulszahl 
in der Regel schon nach 15—30 Minuten, spätestens aber nach 1-3 Stunden 
zum Ruhewert zurückzukehren. Vielleicht bleibt bei Jugendlichen längere 
Zeit eine höhere Pulszahl bestehen. Bei den Teilnehmern an dem 
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bereits oben erwähnten Waldlauf über 1500-2500 m für Jugendliche, 
die ein Alter von 15-20 Jahren besaßen, fand ich noch nach 2 Stun- 
den durchweg eine erhebliche Pulsbeschleunigung; es handelte sich 
‘hier allerdings um noch wenig geübte Läufer. 
Auf welchem Wege es zu der Beschleunigung des Herzschlages nach 
‚körperlicher Arbeit kommt, ist, wie Jaquet neuerdings des näheren 
dargelegt hat, auf Grund der bisher darüber angestellten experimen- 
'tellen Untersuchungen noch nicht voll geklärt. Offenbar liegen die 
"Verhältnisse hier sehr verwickelt, da viele Möglichkeiten in Betracht 
kommen (Acceleranswirkung, Nachlaß des Vagustonus, Erregung der 
intrakardialen Zentren, Erregung der Herznervenzentren in der Me- 
_dulla oblongata von der Hirnrinde her oder durch peripher angreifende 
"Reize usf.). 
_  _Merkwürdigerweise kann es im Laufe des Erholungsvorganges nach 
körperlicher Arbeit öfters dazu kommen, daß die Pulszahl nicht gleich- 
_ mäßig abnimmt, sondern nach einem Minimum wieder eine Erhöhung 
zeigt usf., bis der Gleich sewichtszustand endgültig erreicht ist. ( Staehelin 
und Koby.) Koby konnte dies in einer Anzahl von Fällen nach einem 
400 m-Lauf beobachten. 
| Daß der Puls kurz nach einem anstrengenden Lauf häufig mehr 
“oder weniger klein ist, geht aus den bisher darüber vorliegenden Beob- 
"achtungen wohl eindeutig hervor!) und wir können dies nach unseren 
Erfahrungen bei den Skiwettläufen auf dem Feldberg, bei denen der 
Puls sogleich am Ziel untersucht wurde, nur bestätigen. 
| Unregelmäßigkeit des Pulses fanden wir bei unseren Skiwettläufern 
unmittelbar nach dem Lauf trotz oft sehr hoher Pulszahl nur ver- 
einzelt. Worauf solche auch von Kolb und Henschen beobachtete Un- 
regelmäßigkeiten beruhen, bedarf jedenfalls noch weiterer Unter- 
suchung, zu der das elektrokardiographische Verfahren erforderlich 
sein dürfte. Es liegt nahe, sie auf Extrasystolen, die wiederum nomotop 
oder heterotop (Hering) entstanden sein könnten, zurückzuführen oder 
auch auf unvollständige bzw. frustrane Systolen. Einstweilen möchten 
wir uns für berechtigt halten, eine Überanstrengung des Herzens an- 
zunehmen, wenn der Puls nach dem Lauf deutlich unregelmäßig wird. 
Henschen beobachtete bei seinen Skiwettläufern nach dem Lauf 
häufig Dikrotie des Pulses, auf die auch Kolb hinweist; sie dürfte auf 


‚ eine Spannungsabnahme des Arterienrohres zu beziehen sein. 


i 


Dagegen müssen wir für die beim Laufen wie überhaupt bei körper- 
licher Anstrengung normalerweise auftretende Blutdrucksteigerung 
wohl vor allem eine Spannungszunahme bzw. einen erhöhten Kon- 
traktionszustand in größeren Gefäßgebieten verantwortlich machen; 


1) Vol. hierzu insbesondere die sorgfältigen Angaben von Henschen (1. ©.). 
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besonders große Bedeutung scheinen hierbei die abdominellen Gefäß- 
gebiete zu besitzen. Die Größe der Blutdrucksteigerung hängt, wie 
Jaguet auf Grund der Arbeiten von Hill, Edgecombe und Bain sowie 
Lowsley hervorhebt, in hervorragendem Maße ‚von der Intensität 
der Anstrengung und von der Geschwindigkeit der Bewegungsart“ ab, 


so daß demnach ein Kurzstreckenlauf unter im übrigen gleichen Be- 


dingungen zu einer stärkeren Blutdruckerhöhung führen müßte als 
ein mit geringerer Geschwindigkeit und geringerer Anstrengung in der 
Zeiteinheit durchgeführter Langstreckenlauf. Auch in den Versuchen 
von Liljestrand und Stenstroem, die den Blutdruck etwa 10 Sekunden 
nach dem Lauf feststellten, war die Blutdrucksteigerung um so höher, 
je größer die Laufgeschwindigkeit gewesen war; dies traf sowohl für 
den systolischen wie für den diastolischen Druck zu. Durch Übung 
läßt sich die beim Laufen eintretende Blutdrucksteigerung, ähnlich wie 
bei anderer körperlicher Arbeit, sicherlich erheblich vermindern. Nach 
den Versuchen von E. Weber könnten wir uns dies durch eine geringere 
Mitbeteiligung der Großhirnrinde erklären, die infolge Mechanisierung 
einer öfter wiederholten körperlichen Bewegung eintritt. 


we 


Für sehr beachtenswert möchten wir nach unseren Erfahrungen 


auch das Verhalten des Blutdruckes vor dem Lauf halten. Bei den be- 
reits mehrfach erwähnten Skiwettrennen auf dem Feldberg legten 
wir besonderen Wert auf eine kurze ärztliche Untersuchung der Ski- 
läufer unmittelbar nach ihrem Durchgang durchs Ziel. Die dabei ge- 
machten Beobachtungen wurden sogleich in einen kleinen Vordruck 
eingetragen. Bei einer Zusammenstellung der vor dem Lauf gemessenen 
Blutdruckwerte und der Einträge über den Allgemeinzustand des betr. 
Läufers am Ziel erhielten wir nach einem 15 bzw. 30 km-Lauf folgende 
Angaben (s. Tab. V u. V]J): 


Die systolischen Blutdruckwerte wurden hierbei palpatorisch, die diastoli- 


schen auf auskultatorischem Wege festgestellt. Die Blutdruckmessung erfolgte 


durch einen anderen Mitarbeiter als die Beurteilung der Skiläufer am Ziel; dem 
letzteren waren natürlich die Blutdruckwerte vor dem Lauf nicht bekannt. Als 
erschöpft wurden die hochgradig ermüdeten Läufer bezeichnet. 


Aus den beiden vorstehenden Tabellen geht hervor, daß alle Ski- 
läufer, die vor dem Lauf einen Blutdruck über 130 mm Hg aufwiesen, 
als erschöpft bzw. hochgradig erschöpft am Ziel ankamen. Abgesehen 
von Nr. VII in Tab. VI, der als 3. durchs Ziel ging, hatte keiner von 
ihnen einen Platz belegt. Den 1. Platz belegten beim 15 km-Lauf 
Nr. VIII und IX, den 2. Nr. XI, den 3. Nr. XH (Tab. V). Keiner von 


diesen hatte einen systolischen Blutdruck über 120 mm Hg. Beim 


30 km-Lauf wurde Nr. III zweiter, Nr. VI und VII belegten den 3. Platz. 
Nr. VII konnte dies Ergebnis aber nur unter Aufbietung aller Kräfte 
erreichen und ging sehr erschöpft durchs Ziel; er war nach dem Lauf 


Wirkungen des sportlichen Laufes. 





-] 
ZU 















































Tabelle V. 
| 15 km-Lanf. 
| | Allgemeinzustand 
Laufende || Alter des Blutdruck vor dem unmittelbar nach 
Nr. Läufers Lauf Durchgang durchs 
| Ziel 
I 22 | 98/62 mm Hg frisch 
Il 30 er frisch 
III Be. BIO TTA N. 3 frisch 
IV a 100/72 ermüdet 
V 0100755 7, ermüdet 
VI a 106/72 erschöpft t) 
vIl 30 IDSH2E E20 ermüdet 
VII 27 1081102, 0 ermüdet 
IX. . 20 Ui Er ermüdet 
N. 27 MERSER frisch 
XI 3l BIH/OSyun Eh; frisch 
XII 26 116/44 „ » ermüdet 
XIII 22 ERS Er ermüdet 
XIV 19 EL7/80 0,05 frisch 
BEN 25 LINSHE 5 frisch 
Kyle 2] 124/85) ul, ermüdet 
RNAL 21 125/91. 203, frisch 
XVIll 35 132190, Eee, erschöpft 
XIX 20 183/02 70, #5 erschöpft 
xx | 22 | 148/12 „ » erschöpft 
Tabelle VI. 
30 km- Lauf. 
Laufende || Alter des Blutdruck vor dem Allgemeinzustand unmittelbar 
Nr. Läufers Lauf nach Durchgang durchs Ziel 
I 28 104/72 mm Hg ermüdet?) 
N 29 KEMSRLSK WER, frisch 
III 23 BLA/DA ale ae] frisch 
IV 26 116/987. 0.%...\,.ermüdet 
V 25 alle, frisch 
VI a daBl[SoH ©. ,u6 |, frisch 
VII 34 "| 135/108 „ » | erschöpft 
VIII DI 31431105 0,502, erschöpft 
1X 2a 145/85 55 vollständig erschöpft?) 
Re 22 | RER vollständig erschöpft 


‚deutlich eyanotisch, hatte leise Herztöne und perkussorisch eine erheb- 
liche Herzvergrößerung. 

Nach diesen Erfahrungen, die selbstverständlich erst noch durch 
weitere Beobachtungen gestützt werden müßten, scheint uns das Ver- 





1) War für den Skiwettlauf ganz ungeübt. 
2) Hatte an demselben Tage bereits am 15 km-Lauf teilgenommen. 
3) Gab das Rennen auf. 
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halten des Blutdrucks eine gewisse prognostische Bedeutung in dem 
Sinne zu besitzen, daß bei Menschen, die bereits in der Ruhe einen 
Blutdruck über 130 mm Hg aufweisen, das Herz durch einen anstrengen- 
den Wettlauf besonders leicht gefährdet ist, wenn sie nicht gerade ein 
abnorm leistungsfähiges Herz haben; gleichzeitig dürften im allgemeinen 
ihre Aussichten auf Platzbelegung nicht günstig sein. Es würde unseres 
Erachtens nach eine dankbare Aufgabe sein, dieser Frage weiterhin 
nachzugehen. 

Wollen wir uns die Erscheinung, daß es bei höheren Blutdruck- 
werten besonders leicht zu einer Überanstrengung kommt, erklären, 
so hätten wir natürlich daran zu denken, daß bei höherem Blutdruck 
das Herz eine größere Arbeit zu leisten hat und infolgedessen wohl 
des öfteren eher ermüdet. Besteht bereits in der Ruhe ein höherer j 
Blutdruck, so scheint bei körperlicher Anstrengung auch eine verhältnis- 
mäßig stärkere Blutdrucksteigerung einzutreten. Die Beobachtungen 
von Liljestrand und Stenstroem, die allerdings nur an 2 Versuchs- 
personen gewonnen wurden, würden jedenfalls in diesem Sinne sprechen, 
da hier bei N. S. der in der Ruhe einen Blutdruck von 124,6 mm Hg, 
hatte, nach einem Lauf mit einer Geschwindigkeit von 200 —250 m in 
der Minute dieser Wert auf 168,6 mm Hg, also um 44mm zunahm, 
während bei G. L., der in der Ruhe einen Blutdruck von 114,7 mm Hg 
aufwies, nach einem Lauf mit gleicher Geschwindigkeit nur ein Anstieg 
auf 132,4mm Hs, also um 17,7 mm, festgestellt wurde. 

Ganz lehrreich scheint uns das Ergebnis der beiden vorstehenden 
Tabellen auch in bezug auf die Frage nach dem normalen Blutdruck 
erwachsener junger Männer zu sein. Man ist vielfach geneigt, den systo- 
lischen Blutdruck bei Gesunden auf 100—140 mm Hg anzunehmen. 
Verstehen wir unter normal im klinischen Sinne dasjenige, was bei Ge- 
sunden in der Regel vorkommt, so beträgt nach unseren an anderer Stelle 
mitgeteilten Untersuchungsergebnissen, die aus einem hierzu besonders 
geeigneten und großen Beobachtungsmaterial gewonnen werden konn- 
ten, bei kreislaufgesunden, jungen Männern im Alter von etwa 20 bis 
30 Jahren der normale Blutdruck systolisch 105—125 mm Hg (140 bis 
170 cm Wasser), so daß dementsprechend ein systolischer Blutdruck 
von 130 mm Hg bereits als abnorm hoch zu bezeichnen ist. Ein der- 
artig hoher Blutdruck beeinträchtigt nun nach den vorstehend mit- 
geteilten Beobachtungen die körperliche Leistungsfähigkeit bereits 
sehr häufig, so daß es auch hiernach berechtigt erscheint, den oberen 
Grenzwert für den normalen systolischen Blutdruck entsprechend unseren 
Untersuchungsergebnissen erheblich niedriger anzusetzen, als es bisher 
geschehen ist. 

Sehr wenig übereinstimmend erscheinen auf den ersten Blick die 
bisherigen Beobachtungen über das Verhalten des Blutdruckes nach 
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‘dem Lauf. Öfters wurde eine Steigerung, zuweilen ein Gleichbleiben, 
| in anderen Fällen ein Sinken festgestellt. Bei näherer Prüfung ergibt 
j sich aber unseres Erachtens, daß diese Beobachtungen häufig mit- 
| einander gar nicht vergleichbar sind, da sie zu verschiedenen Zeiten 
| ' nach dem Lauf gewonnen wurden. Unmittelbar nach dem Lauf ist 
| wohl entsprechend den Befunden von Liljestrand und Stenstroem in 
| der Regel eine mehr oder weniger deutliche Blutdruckerhöhung nach- 
N weisbar. Dann scheint aber der Blutdruck sehr rasch zu seinem Wert 
\ vor dem Lauf bzw. darunter abzufallen. Bei 47 Skiwettläufern fanden 
wir nach einem 12, 15 bzw. 30 km-Lauf den Blutdruck in 40 Fällen 
mehr oder weniger .erheblich herabgesetzt, 4 mal unverändert, 3 mal 
etwas erhöht. Die Blutdruckmessung erfolgte hier bei der weit über- 
_ wiegenden Mehrzahl 10—30 Minuten nach Durchgang durchs Ziel; 
in 11 Fällen kamen die Läufer erst 1—2 Stunden nach beendetem 
. Lauf zur Nachuntersuchung. Bei dieser Art der Beobachtung hatten 
| im allgemeinen diejenigen, welche ermüdet bzw. erschöpft durchs Ziel 
singen, eine erheblich stärkere Senkung sowohl des systolischen wie 
| diastolischen Druckes als die Läufer, welche noch frisch das Ziel er- 
reichten, ein Ergebnis, das auch de la Camp 1913 erhalten hat. 
} Wie lange die Blutdrucksenkung nach einem Lauf bestehen bleibt, 
| bedarf wohl erst noch näherer Untersuchung. Bei dem erwähnten Wald- 
lauf für Jugendliche fanden wir 1—2 Stunden nach dem Lauf noch in 
11 Fällen eine deutliche Herabsetzung sowohl des systolischen wie 
diastolischen Druckes und in 3 Fällen eine Steigerung um 5—15 mm Hg. 
Wie aus der Tab. IV auf S. 68 hervorgeht, war bei 4 Turnern, die 
etwa 24 Stunden nach einem 5 km-Waldlauf untersucht wurden, um 
diese Zeit noch eine z. T. sehr bedeutende Senkung des systolischen 
Druckes vorhanden. 

Wir glauben nicht fehlzugehen, wenn wir in der nach einem Laut 
| eintretenden Blutdrucksenkung ein Ermüdungszeichen von seiten der 
Kreislauforgane sehen. Es dürfte sich hierbei sowohl um eine (viel- 
leicht vorwiegend zentral bedingte) Ermüdung der Blutgefäßmuskula- 
tur wie um eine Ermüdung des Herzens handeln und wir möchten von 
diesem Gesichtspunkt aus systematische Beobachtungen darüber, wie 
lange die Blutdrucksenkung nach einem bestimmten Lauf bei geübten 
bzw. nichtgeübten Läufern anhält, für voraussichtlich sehr lehrreich 
halten. Auch müßte sich hieraus ein weiterer zahlenmäßiger Anhalts- 
punkt für den Übungszuwachs gewinnen lassen in ähnlicher Weise, wie 
durch Feststellung der Zeit, nach der die Pulszahl zum Ruhewert 
zurückkehrt. 

Sehr bemerkenswert erscheint uns die von E. Weber bei seinen plethys- 
mographischen Untersuchungen gemachte Feststellung, wonach der bei 
körperlicher Anstrengung eintretenden Blutdrucksteigerung eine Volum- 
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zunahme der arbeitenden Muskeln parallel geht, die wir wohl durch 


eine reflektorisch einsetzende Erweiterung sowohl der Muskelarterien 
wie Capillaren und Venen erklären müssen. Nach Weber schlägt diese 


Volumzunahme bei Ermüdung in eine Volumabnahme um und zwar 


tritt dies um so eher ein, je weniger die Muskeln für die vorher aus- 
geführte Tätigkeit geübt sind. Bei einem geübten Läufer beobachtete 
Weber dementsprechend nach einem viertelstündigen Dauerlauf noch 
keine Umkehr dieser Gefäßreaktion, wohl aber bei einer anderen Ver- 
suchsperson, die im Laufen nicht geübt war. Nach den Beobach- 
tungen von Chauveau und Kaufmann müssen wir uns vorstellen, daß 
in den beim Lauf tätigen Muskeln bei jeder Zusammenziehung eine 


rhythmische Druckzunahme in ihren Arterien und Venen eintritt, und 


daß hierbei das venöse Blut in einem starken, rhythmisch unterbroche- 
nem Strahl zurückbefördert wird. Dies dürfte eine erhebliche funk- 
tionelle Beanspruchung, aber gleichzeitig auch vortreffliche Übung der 
Blutgefäßmuskulatur bedeuten. 

Es wäre indessen sicherlich einseitig, wollten wir die beim Laufen 
eintretende starke Förderung des venösen Blutstromes allein auf die 
Muskelzusammenziehungen zurückführen und hierbei nicht gleich- 
zeitig auch die Förderung des venösen Abflusses durch die beim Laufen 
so hochgradig verstärkten Atembewegungen berücksichtigen. Wir möch- 
ten mit Hofbauer nicht annehmen, daß diese Wirkung der Atem- 
bewegungen auf die venöse Blutströmung im großen Kreislauf geringer 
ist als diejenige der dauernd vorhandenen Lungenspannung und des 
dadurch bedingten negativen Druckes im Mediastinum; daß sie nicht 
unterschätzt werden darf, geht unserer Ansicht nach aus den Beob- 
achtungen von Ledderhose, E. Weiss u.a. bereits zur Genüge hervor. 
Besonders beachtenswert dürfte die Feststellung von Ledderhose sein, 


daß bei der Einatmung die Venen des Unterkörpers anschwellen, die des | 


Oberkörpers dagegen abschwellen, während bei der Ausatmung das Um- 
gekehrte eintritt; auch konnte E. Weiss bei seinen Capillarunter- 


suchungen am Nagelfalz eines Fingers beobachten, daß z.B. der bei 


Akrocyanose stockende Blutstrom durch eine tiefe Einatmung wieder 
in Bewegung kam. Wir können uns dieses eigenartige Verhalten der 
Venen des Ober- bzw. Unterkörpers wohl daraus erklären, daß bei der 
Einatmung durch Erniedrigung des Druckes im Mediastinum sowohl 
die Cava superior wie der dünnwandige rechte Vorhof, in geringerem 
Grade vielleicht auch der rechte Ventrikel sich leichter ausdehnen kön- 
nen und dadurch ein entsprechend größeres Fassungsvermögen erhalten, 
während gleichzeitig durch die Ansaugung der sich inspiratorisch 
dehnenden Lunge die Entleerung des rechten Ventrikels bedeutend er- 
leichtert wird; auf der anderen Seite scheint bei Tiefertreten des 
Zwerchfells der venöse Abfluß in die Cava inferior behindert zu werden, 
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‘u.a. wohl auch durch den inspiratorisch verstärkten Zufluß aus den 
‚seitlich einmündenden Venae hepaticae (infolge Zusammenpressung 
‚ der Leber durch das sich kontrahierende Zwerchfell). Im Gegensatz 
dazu ist offenbar bei der Ausatmung der Sachverhalt gerade um- 
| gekehrt. 
Einen großen Einfluß besitzen die Atembewegungen aber auch 
auf die Strömung des Blutes im kleinen Kreislauf sowie auf die Lymph- 
 strömung in den Lungen. Die schon bei normaler Inspiration ein- 
tretende Saugwirkung der Lungen (die solange vorhanden sein muß 
als die dabei auftretende Druckerniedrigung in den Alveolen durch 
die einströmende Luft noch nicht ausgeglichen ist) muß durch tiefe 
 Einatmung beträchtlich erhöht werden. Wie T’endeloo mit Recht her- 
vorhebt, werden wir hierbei vor allem an eine Zunahme des Fassungs- 
‘ vermögens der Lungencapillaren zu denken haben; diese werden ja, 
wie de Jager auch experimentell nachgewiesen hat, aus ihrer ge- 
'schlängelten Form heraus mehr gerade gestreckt, ferner verlängert 
‘und „in der Fläche der Alveolenwand breiter‘ (Tendeloo), während 
andererseits ihre gleichzeitig auftretende Verengerung in der zur 
| Alveolenwand senkrechten Richtung durch die intraalveoläre Druck- 
 erniedrigung abgeschwächt wird (T'endeloo). Bei der Ausatmung tritt 
dagegen durch die hierbei einsetzende Druckerhöhung in den Alveolen 
eine Auspressung der Haargefäße ein, die durch eine sehr kräftige 
. Exspiration entsprechend verstärkt sein wird. 

Ähnlich wie auf die Blutcapillaren wirken die beim Laufen ver- 
' stärkten Atembewegungen wohl auch auf die Lymphcapillaren in der 
Lunge, nur daß die Zunahme des Fassungsvermögens dieser Kanälchen 
während der Inspiration jedenfalls mehr auf ihre Verlängerung und 
Erweiterung und nur in geringem Grade auch auf eine Streckung zu 
beziehen ist, da ja die Lymphcapillaren in der nicht ausgedehnten 
Lunge keine Schlängelung aufzuweisen scheinen (T'endeloo). 

Es wird bei alledem auch stets noch zu berücksichtigen sein, 
' daß nach den Untersuchungen von Tendeloo u. a. die respiratori- 
schen Volumschwankungen in den verschiedenen Lungenteilen sehr 
verschieden groß sind und dementsprechend auch die Beeinflussung 
‚ der Blut- und Lymphströmung als regionär sehr verschieden ange- 
sehen werden muß. Bei ruhiger Atmung ist die Lüftung in dem- 
jenigen Lungengebiet, das von dem Zwerchfell und dem gut beweg- 
lichen Brustkorbanteil weiter entfernt ist, nur äußerst gering und für 
die hier liegenden [suprathorakalen und paravertebralen (T'endeloo) ] 
Lungenbläschen erscheinen daher öfters einsetzende verstärkte Atem- 
bewegungen von besonders großer Bedeutung. Denn nur unter dieser 
Bedingung werden sich dann ja diese Lungenteile, zu denen bekannt- 
lich auch die Lungenspitzen gehören, beim noch wachsenden Organismus 
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regelrecht entwickeln können und werden andererseits sowohl bei 
jugendlichen wie erwachsenen Menschen die notwendige Widerstands- 
kraft gegen krankmachende Einflüsse besitzen, vor allem gegen eine 
tuberkulöse Infektion. Hierzu würde noch weiterhin kommen, daß 
auch eine normale Entwicklung des Brustkorbes sowohl in seinen 
knöchernen wie knorpeligen Teilen jedenfalls nur möglich ist bei nicht 
zu seltener, stärkerer Atemtätigkeit. Hofbauer hat neuerdings aus- 
drücklich darauf hingewiesen, ‚daß die von der Geburt an bis zur 
Pubertät fortschreitende Senkung der Rippenringe eine Umwandlung 
des anfänglich im Sagittalschnitt nahezu quadratischen Brustkorbes im 
Sinne einer Annäherung desselben an den ‚asthenischen Habitus‘ voll- 
führt,“ und daß auf diese Weise die Tiefe des Brustkorbes immer geringer 
wird, „und zwar um so geringer, je weniger die Atemtätigkeit dieser 
Wirkung der Schwere entgegenarbeitet‘. Dieses Entgegenarbeiten er- ' 
folgt aber bei ruhiger Atmung insbesondere von seiten der obersten 
Lungenteile, wie wir soeben gesehen haben, in ganz ungenügender 
Weise, so daß wir verstärkte Atembewegungen vor allem auch zur 
Verhütung einer Verengung der oberen Brustkorböffnung fordern müssen, 
wenn anders wir diese Verengung nicht mehr, wie früher, als etwas 
Unabänderlich-Gegebenes auffassen wollen, sondern in vielen Fällen 
darin das Ergebnis eines mangelhaften Knorpel- und Knochenwachs- 
tums der obersten Rippen infolge zu geringer funktioneller Reizung sehen. 

Sind nun beim Laufen die Atembewegungen in der Tat so verändert, 
daß sich daraus all’ diese soeben dargelegten günstigen Wirkungen ergeben? 
In welcher Hinsicht sind überhaupt beim Laufen die Atembewegungen ver- 
stärkt? | 

Allbekannt ist die Zunahme ihrer Zahl, die nach den sorgfältigen 
Untersuchungen von Liljestrand und ‚Stenstroeem mit der Laufge- 
schwindigkeit wächst und auf über 40—45 in der Minute und mehr 
ansteigen kann. Die Größe dieses Zuwachses erscheint individuell 
verschieden. In ähnlicher Weise wie die Pulszahl ist nach den Beob- 
achtungen von Taskinen die Zahl der Atemzüge nach einem Lauf über 
kürzere Strecken in der Regel mehr erhöht als nach einem Langstrecken- 
lauf. Wir selbst haben leider bei unseren Skiwettläufern hierüber noch 
kein genügendes Beobachtungsmaterial sammeln können. Die ge- 
ringere Steigerung der Respirationsfrequenz nach einem Langstrecken- 
lauf ist wohl allgemein daraus zu erklären, daß eine längere Strecke 
notwendigerweise mit einer kleineren durchschnittlichen Geschwindig- 
keit durchlaufen wird als eine kurze und dementsprechend eine geringere 
Arbeit in der Zeiteinheit erfordert. | 

Dagegen scheint nach den Versuchsergebnissen von Liljestrand und 
Stenstroem die Tiefe bzw. Größe der einzelnen Atemzüge mit steigender 
Laufgeschwindigkeit (es wurden Geschwindigkeiten zwischen etwa 
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140—300 m in der Minute untersucht) nicht mehr zuzunehmen; viel- 
mehr fanden sie Liljestrand und Stenstroem sogar bei einer Versuchs- 
person am größten bei kleiner Geschwindigkeit, während sie bei höherer 
Laufgeschwindigkeit abnahm. Gegenüber dem Gehen sind aber die 


‚ einzelnen Atemzüge beim Laufen natürlich bedeutend vertieft. (Nach 
‘ den Versuchsergebnissen von Liljestrand und Stenstroem bis auf das 


‘ Doppelte gegenüber dem Befund beim gemächlichen Gehen.) 


Die Zeit, in der die Zahl der Atemzüge nach einem Lauf zur Norm 


zurückkehrt, betrug in den Versuchen von Koby, der gesunde junge 
Männer im Alter von 18 bis 27 Jahren untersuchte, durchschnittlich 
15 Minuten. (Hierbei war eine Laufstrecke von 400 m in der Regel in 
' 2 Minuten zurückgelegt.) Nach dieser Zeit war auch die Ventilation, 


die von Koby mit einem Hutchinsonschen Spirometer gemessen wurde, 


wieder zum Ruhewert vor dem Lauf zurückgekehrt. Bei bestimmter 


j 


Regelung der Atmung während des Laufes (in der Weise, daß auf den 


ersten und zweiten Schritt zwei gleiche Einatmungen gemacht wurden, 
' während auf den dritten und vierten Schritt kräftig ausgeatmet werden 


| 


I 


' mußte), fand Koby die Zahl der Atemzüge bemerkenswerterweise durch- 


schnittlich nach 3 Minuten wieder normal. 
Sind nun beim Laufen Ein- und Ausatmung gleichmäßig verändert 


oder ist die eine Atemphase vor der anderen bevorzugt? Sicherlich 


‚ist das letztere der Fall. Denn während bei ruhig atmenden Gesunden 
“ der inspiratorische Schenkel der Atemkurve in der Regel steiler ver- 


läuft als der exspiratorische und die Einatmung dementsprechend 
kürzer ist als die Ausatmung, ist ja beim Laufen die Einatmung ver- 


' längert und die Ausatmung demgegenüber verkürzt. F. A. Schmidt 


beobachtete sogar, daß bei einem mittleren Lauf nach einiger Zeit 
13 Laufschritte auf die Ein- und nur 5 auf die Ausatmung kamen. Mit 
dem Überwiegen der Einatmung über die Ausatmung in zeitlicher 
Hinsicht geht aber jedenfalls auch eine größere Vertiefung der ersteren 
gegenüber der letzteren einher, zumal wir auch nach den Unter- 
suchungen von Hofbauer u.a. wohl als erwiesen ansehen dürfen, daß 


überhaupt bei Atemvertiefung die Einatmung in der Regel bedeutend 


mehr vertieft ist als die Ausatmung. Nach Hofbauer werden hierbei 


' normalerweise sowohl die oberen Brustkorbanteile wie das Zwerchiell 
stärker zur Einatmung herangezogen, während andererseits die Aus- 


atembewegung des Zwerchfells nicht nur nicht verstärkt. ist gegenüber 
ihrem Verhalten bei ruhiger Atmung, sondern sogar vermindert sein 
kann. 

Dieser Sachverhalt erscheint sehr bemerkenswert. Denn wir wer- 
den daraus entnehmen, daß beim Laufen die Ausatmung sehr leicht 
notleidet und daß wir deshalb bei Laufübungen den größten Wert 


auf eine möglichst vollkommene Ausatmung legen müssen, um eine 


Z. f. klin. Medizin. Bd. 98. 6 
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Schädigung der Elastizität des Lungengewebes zu verhüten!). In ganz 
besonderem Maße werden wir dann auch auf eine richtige, d.h. sowohl 
vollständige wie langsame und nicht gewaltsame Ausatmung nach 
einem Kurzstreckenlauf zu achten haben. Denn diese Strecke pflegt 
ja meist nach einer tiefen Einatmung unter Beibehaltung dieser Atem- 
phase durchlaufen zu werden, so daß in diesem Falle während eines 
Zeitraumes von 11—12 Sekunden und länger die Einatemstellung be- 
stehen bleibt. Für diese Zeit müssen dementsprechend auch die Lungen- 
bläschen überdehnt, ihre Capillaren überfüllt bleiben, während gleich- 
zeitig durch den inspiratorischen Tiefstand des Zwerchfells der Abfluß 
des venösen Blutes aus der unteren Körperhälfte erschwert sein muß 
(s.0.). Gerade auch beim Kurzstreckenlauf dürfte es zudem im End- 
spurt, in dem nochmals alle Kraft zur Erzielung der höchstmöglichen 
Geschwindigkeit angesetzt wird, besonders leicht zu einer starken 
Pressung kommen, d.h. zu einer kraftvollen aktiven Exspirations- 
bewegung bei geschlossener Stimmritze, wodurch die inspiratorisch 
hochgradig gedehnte Lunge unter einen hohen Innendruck gesetzt wird. 
Wird dann nach Durchgang durchs Ziel die Stimmritze ohne Aufhören 
der Pressung rasch weit geöffnet, so muß sich dabei die große in der 
inspiratorisch gedehnten Lunge aufgespeicherte Blutmenge sehr rasch 
in den linken Vorhof entleeren, dessen nachgiebige Wandung dadurch 
leicht überdehnt werden wird; auf der anderen Seite wird aber durch 
die gewaltsame Ausatmung in der Lungenarterie ganz unvermittelt 
eine starke Rückstauung einsetzen, die ihrerseits ungünstig auf die 
rechte Herzkammer einwirken muß. 
Trotz der beim Laufen eintretenden starken Bevorzugung der Ein- 
atmung vor der Ausatmung scheint aber hierbei eine Elastizitätseinbuße 
der Lungen bzw. des Brustkorbes doch kaum vorzukommen und 
jedenfalls neben der immer wieder feststellbaren, so außerordentlich 
günstigen Wirkung richtig betriebener Laufübungen auf die Lungen- 
und Brustkorbentwicklung nur eine ganz unbedeutende Rolle zu spielen?). 





!) Um nach einem Lauf die Ausatmung zu erleichtern, werden wir verschiedene 
Verfahrungsweisen in Anwendung bringen können. Sehr zweckmäßig erscheint 
das möglichst langsame nach hinten und abwärts Bewegen der nach oben und weit 
seitwärts ausgestreckten Arme (d. h. also die Beschreibung eines exspiratorischen 
Halbkreises), eine in der sportlichen Praxis ja sehr beliebte Hilfsbewegung, die 
auch während eines Dauerlaufs ausführbar ist und nach unserer eigenen Erfahrung 
in der Tat gut zu wirken vermag. Dazu könnte nach einem Lauf wohl auch noch 
eine stärkere (jedoch nur langsam und erst am Ende einer Ausatembewegung aus- 
zuführend) Inanspruchnahme der exspiratorisch wirkenden Bauchmuskulatur treten. 

?2) Dies möchten wir uns im wesentlichen daraus erklären, daß die meisten 
Läufer es sehr bald von selbst lernen, insbesondere die Ausatmung richtig zu 
regeln. Die systematische Einübung einer bestimmten Atemtechnik dürfte dies 
aber erheblich erleichtern, wie mir in überzeugender Weise aus den oben er- 
wähnten Versuchsergebnissen von Koby hervorzugehen scheint. 
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In dieser Hinsicht ist meiner Ansicht nach sehr lehrreich der bereits 
‘von verschiedener Seite, so z. B. von Taskinen, Sibson u.a. bei guten 
Läufern festgestellte große Unterschied zwischen dem Brustumfang 
‚bei tiefster Ein- und Ausatmung. Taskinen fand bei seinen finnischen 
"Wettläufern in der Regel einen Brustspielraum von etwa 10cm und 
‘sieht einen Wert von 5—7 cm als Zeichen einer mangelhaften Übung 
‘an. Über die Art seiner Messung macht Taskinen leider keine näheren 
‘Angaben. Wir selbst fanden demgegenüber bei militärärztlichen Unter- 
suchungen auf Flugdiensttauglichkeit aus einer Gesamtzahl von 952 
auserlesenen jungen Männern im Alter von 20—32 Jahren, die eine 
gut entwickelte Muskulatur und einen gut entwickelten Brustkorb be- 
saßen, folgende Grenzwerte für den normalen Brustspielraum!): 


Tabelle VII. 














nere gen 
155,5—159,5cm | 5,0-—7,5 cm 
159,5—163,5 „ | 5,0—7,5 , 
163,5 —167,5 ‚, 5,9—8,0 ,, 
167,5—171,5 ,, 6,0—8,5 ‚, 
EI ei, 6,0; 
175,5—179,5 „ | 6,0—8,5 ,, 
179,5—183,5 „ | 6,5— 9,0 „, 


‚Die Werte für den Brustspielraum, die Taskinen bei der Mehr- 
zahl der von ihm untersuchten Wettläufer fand, sind hiernach 
‚erheblich größer als diejenigen, die man sonst bei wohlentwickelten, 
körperlich durchaus leistungsfähigen jungen Männern in der Regel 
antrifft. 

Die Frage, auf welchem Wege es beim Laufen zur Zunahme der 
Atemzüge nach Zahl und Tiefe kommt, können wir jetzt wohl dahin 
beantworten, daß es die beim Laufen eintretende starke Erhö- 
hung des Wasserstoff - Ionengehaltes im arteriellen Blute ist, die 
das nervöse Zentrum für die Atembewegungen zu entsprechend ver- 
mehrter Tätigkeit veranlaßt. Der CO,, die man früher hierfür aus- 
‚schließlich verantwortlich machte, kommt ja diese Rolle nach neueren 
Untersuchungen nicht zu; vielmehr scheint sogar die CO,-Spannung 
'im arteriellen Blut bei Muskelarbeit in der Regel herabgesetzt zu sein. 
Wir müssen daher die Erhöhung der Wasserstoffzahl wohl auch noch 
'auf andere saure Substanzen zurückführen, wie z. B. die Milchsäure, 
auf Aminosäuren, und andere saure Stoffwechselprodukte, die bei 


k 


sportlicher Anstrengung entstehen. 





1) Über das angewandte Verfahren siehe Rautmann, Untersuchungen über die 
Norm, ihre Bedeutung und Bestimmung. S. 21. G. Fischer, Jena 1921. 
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Leider sind zur Zeit unsere Kenntnisse über die bei einem Lauf auftre- 
tenden, sicherlich sehr erheblichen Blutveränderungen noch äußerst gering. 

Über das Verhalten von Blutzucker und Reststickstoff haben bei 
dem oben bereits mehrfach erwähnten Waldlauf für Jugendliche unsere 
Mitarbeiter Caesar und Schaal mit der Mikromethode von Bang eine 
Reihe von Bestimmungen ausgeführt. Hierbei fand Caesar 20 —46 
Minuten nach dem Lauf eine Erhöhung des Blutzuckerspiegels auf 
das Doppelte des Ruhewertes, während Schaal bei Entnahme zu glei- 
cher Zeit in 5 Fällen eine Zunahme, in 3 Fällen eine Abnahme des 
Reststickstoffgehaltes feststellte. Diese Veränderung der Reststick- 
stoffwerte war aber im ganzen nur gering und überschritt, abgesehen 
von einem Fall, weder nach unten noch nach oben den Bereich ihrer 
Variationsbreite unter gewöhnlichen Verhältnissen. Nach den Unter- 
suchungen, die Bürkle-de la Camp an unserer Klinik über das Verhalten 
des Reststickstoffes im Blut unmittelbar nach anstrengender Arbeit 
im Ruderapparat ausgeführt hat, könnte dieses Ergebnis von Schaal 
allerdings darauf beruhen, daß die Blutentnahme bei unseren Läufern 
erst 20—46 Minuten nach Beendigung des Laufes ausgeführt werden 
konnte und infolgedessen die von Bürkle-de la Camp in seinen Selbst- 
versuchen beobachtete sehr bedeutende Reststickstofferhöhung (un- 
mittelbar nach der Anstrengung) bereits abgeklungen war. Weitere 
Beobachtungen werden hierüber Aufschluß geben müssen. 

Die Viscosität fand Blunschy nach Skilaufen vermindert. 

Im übrigen liegen bisher chemische oder physikalisch-chemische Unter- 
suchungen über das Verhalten des Blutes nach einem Lauf unseres Wissens 
nicht vor. Hier dürfte noch manches wertvolle Ergebnis zu fördern sein. 

Bei den Skiwettrennen auf dem Feldberg sowie bei dem Waldlauf 
für Jugendliche ließ ich durch meine Mitarbeiter in einigen Fällen 
auch die Zahl der Erythrocyten und Leukocyten vor und nach dem Lauf 
feststellen!). Bei 2 Teilnehmern an einem 30-km-Skiwettlauf (Alter 21 
bzw. 28 Jahre) wurden hierbei folgende Werte gefunden: 





Zeit der Blut- 
entnahme nach 
dem Lauf 


L | 4600000 | 5460000 | ca. 11/,8t. 
IL | 4100000 | 4250000 | ca. 31/,$t. 


il 


| Erythrocyten- Erythrocyten- 
Nr. zahl vor dem |, zahl nach dem 
Lauf Lauf 

















Leukocytenzahl | Leukocytenzahl 
vor dem Lauf | nach dem Lauf 














8100 | ca. 11/,8t. 
8700 | ca. 31, 8t. 








1!) Unter Verwendung von Zeiss-Blutkörperchenpipetten und der Zählkammer 
nach Thoma-Zeiss. 
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| Bei 4 Teilnehmern an dem Waldlauf für Jugendliche ergaben sich 
‚folgende Erythrocytenzahlen: 
| 


Tabelle VIII. 





























“ Direhlsniene h Brsitrosnterzahl,  Hesthrnestanzanl 
En Alter | Strecke | vor dem Lauf nach dem Lauf 
I 15 Jahr 1500 m 5 420 000 6 260 000 
IL use; 2000 m | 6 460 000 | 6 520 000 
ILL een 2500 m 5 800 000 | 8 600 000 
IV N 2500m | 7 200 000 9 360 000 


' Die Blutentnahme erfolgte bei diesen 4 Läufern etwa 40 —60 Minuten 
nach Durchgang durchs Ziel. 

Stellen wir die Unterschiede in der Erythrocytenzahl vor und nach 
‘dem Lauf, die in den 6 vorstehenden Fällen gefunden wurden, tabel- _ 
‚larisch zusammen, so erhalten wir: 

















Tabelle IX. 
Nr. E Art des Laufes | Unterschied Er 

| | 

5 I | 30km Skilauf + 860.000 

II 30 km Skilauf ı + 150000 

IL | 1500m Waldlauf | + 840000 

I /|200m  ,„ | +. 60000 

III 2500 m N ' + 2800 000 

EV 2500 m 2 | — 2 160 000 


Also eine sehr verschieden starke Zunahme der Erythrocytenzahl. 
ı Bei Skiläufer Nr. II ist die gegenüber Nr.I sehr viel geringere Erythro- 
cytenzunahme wohl daraus zu erklären, daß die zweite Untersuchung 
erst 31/, Stunden nach dem Lauf erfolgen konnte. Denn sicherlich wird 
auch die nach körperlicher Anstrengung nachweisbare Bluteindickung 
mehr oder weniger rasch zurückgehen und wir werden deshalb auch bei 
dieser Veränderung nur solche Werte miteinander vergleichen können, 
die zu derselben Zeil nach Beendigung der betr. sportlichen Levstung 
gewonnen sind. Auffallend ist die insbesondere bei Läufer Nr. IV bereits 
vor dem Lauf vorhandene abnorm hohe Erythrocytenzahl; es lag hier 
vielleicht eine Bluteindickung infolge sportlichen Trainings vor. Einen 
Fehler möchte ich bei der Sorgfalt und Übung des betr. Unter- 
suchers für unwahrscheinlich halten, zumal bei demselben Läufer ja 
auch nach dem Lauf ein ganz abnorm hoher Erythrocytenwert Test- 
‚gestellt wurde. Im übrigen erscheint mir in den vorstehenden Unter- 
‚suchungsergebnissen sehr bemerkenswert, daß schon nach einem Wald- 
lauf von nur 6—10 Minuten Dauer (in unserem Falle über eine Strecke 
von nur 1500-2500 m) eine so starke Bluteindickung nachweisbar ist 
wie in Fall I, III und IV. Hätten wir hier unmittelbar nach Beendigung 
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des Laufes untersuchen können, so würde sich wohl noch eine be- 
trächtlich höhere Erythrocytenzahl ergeben haben. Zum Ausgleich 
einer so erheblichen Bluteindickung wird doch eine bedeutende Flüssig- 
keitsabgabe aus den Geweben des Körpers erfolgen müssen, ein Vor- 
gang, der an sich schon eine sehr starke Wirkung auf den Stoffwechsel 
ausüben dürfte. 

Von den Organen, die in enger Beziehung zur Blutkörperchen- 
bildung bzw. -Zerstörung stehen, muß meinem Erachten nach ins- 
besondere die Milz durch Laufübungen stark beeinflußt werden. Denn 
dieses Organ liegt ja mit seiner größten Fläche (der Facies diaphrag- 
matica) dem Zwerchfell unmittelbar an und wird deshalb von diesem 
erhebliche Druckwirkungen empfangen. Da eine Stauungsleber sehr 
schmerzhaft sein kann, möchte ich es nicht für unwahrscheinlich halten, 
daß eine starke, sehr rasch einsetzende Blutüberfüllung der Milz 
schmerzhafte Empfindungen auszulösen vermag; der stechende Schmerz, 
der sich nach längerem Laufen zuweilen in der linken Rippenweiche 
einstellt, könnte daher wohl mit. Recht als Milzstechen bezeichnet 
werden. 



















Demgegenüber führt F. A. Schmidt das Seitenstechen vor allem auf die Er- 
schütterung der Magenwände und die Anstrengung des Zwerchfells zurück. Es 
ließe sich dann aber meiner Ansicht nach schwer verstehn, weshalb das Seiten- 
stechen gerade in der Gegend der linken Rippenweiche auftritt; wäre es durch die 
Erschütterung der Magenwände bzw. schmerzhafte Magenkontraktionen ver- 
sacht, so müßte der Schmerz mehr in das linke Epigastrium nach der Mittellinie 
zu verlegt werden und würde es auf einer schmerzhaften Zwerchfellreizung be- 
ruhen, so müßte es doch auch gleichzeitig auf der rechten Seite auftreten. 


Daß die beim Laufen verstärkten Atembewegungen auch eine 
bedeutende Wirkung auf die Verdauungsorgane entfalten können, läßt 
sich wohl nicht in Abrede stellen. Wie Wenckebach sich mit Recht‘ 
vorstellt, drückt ja das Zwerchfell bei seinen Zusammenziehungen die 
Leber wie einen „Schwamm“ aus und Hofbauer nimmt sogar an, daß 
die Vorwärtsbewegung der Galle fast lediglich durch die Zwerchfell- 
tätigkeit erfolge. Eine ähnliche (allerdings wahrscheinlich schwächere) 
Wirkung wie auf die Leber dürfte nach den tierexperimentellen Beob- 
achtungen von Tiedemann und Gmelin auch für die Bauchspeicheldrüse 
anzunehmen sein. Daß fernerhin eine derartige Verstärkung der Atem- 
bewegungen, wie sie beim Laufen eintritt, für die Magendarmtätigkeit 
nicht gleichgültig sein kann, ist naheliegend. Soviel ich sehe, fehlen 
indessen zur Zeit noch verwertbare Untersuchungen hierüber, so daß 
ich es für verfrüht halten möchte, in dieser Beziehung bereits mehr ins 
einzelne gehende Vorstellungen zu entwickeln. 

Dagegen liegt über die Wirkung des Laufes auf die Nierenfunktion 
zur Zeit schon eine ganze Reihe von sorgfältigen Beobachtungen vor. 
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- Die ersten verdanken wir meinem Wissen nach Henschen, der Ski: 
‚ wettläufer untersuchte (1899); 1909 erhob Taskinen die Urinbefunde 
nach Läufen über 400 m, 1500 m, 2000 m, 5000 m sowie 42km; von 
unserer Klinik wurden bei den Skiwettläufen auf dem Feldberg im 
Jahre 1913, 1921 und 1922 im größeren Umfange auch Urinunter- 
_ suchungen ausgeführt, deren Ergebnisse Bürkle-de la Camp jetzt noch 
durch Untersuchungen bei ‘Waldwettläufen über 1500 m, 2000 m, 
2500 m und 6000 m ergänzt hat. Skiwettläufer untersuchte fernerhin 
Frenkel-T'ssot (1921). Bezüglich des Ergebnisses der hierbei gemachten 
Feststellungen möchte ich in Einzelheiten auf die ausführliche Mit- 
teilung von Bürkle-de la Camp verweisen und an dieser Stelle nur zu- 
sammenfassend hervorheben, daß scheinbar auch in diesen 2. T. sehr 
bedeutenden Urinveränderungen eine recht verschiedenartige Wirkung 
der Läufe über kürzere Strecken gegenüber den Läufen über lange 
_ Strecken zum Ausdruck kommt. So beobachtete Henschen nach einem 
 Falu-Lauf über 95km nur bei wenigen Teilnehmern geringgradige 
_ Urinveränderungen, während diese nach einem 5- bzw. 10-km-Lauf 
sehr häufig sowie z. T. hochgradig waren und dementsprechend stellten 
| auch wir nach einem Skilauf über 30 km einen im ganzen erheblich 
_ geringeren Befund fest als nach einem solchen über 15km. Auffallend 
ist ferner der geringe Befund, den Taskinen nach einem Marathonlauf 
‚ über 42 km erhob, wenn wir ihn demjenigen bei den übrigen, viel kür- 
 zeren Strecken gegenüberstellen sowie ihn mit den Ergebnissen ver- 
gleichen, die Bürkle-de la Camp bei unseren Waldwettläufen über 
1500-6000 m erhielt. 

Wie ist dieser auffallende Wirkungsunterschied zu erklären? 
Henschen hat ihn daraus erklärt, daß die Teilnehmer an dem 95-km- 
Lauf durchschnittlich ein um mehrere Jahre höheres Alter besaßen; 
aber die Marathonläufer Taskinens hatten fast dasselbe Durchschnitts- 
alter wie seine 2000-m-Läufer (22,7 gegen 22,1) und zeigten trotzdem 
nach dem Lauf sehr viel geringere Urinveränderungen. Bei einem 
Altherren-Skiwettlauf auf dem Feldberg über Skm fanden wir bei 
allen vier Teilnehmern, die ein Alter von 47, 48, 50 und 56 Jahren 
besaßen, nach dem Lauf im Urin deutliche Eiweißreaktion sowie 
Zylinder verschiedener Art, die bei dreien von ihnen sogar besonders 
zahlreich waren. Wir möchten daher die Erklärung von Henschen nicht 
für zutreffend halten und eher daran denken, daß eine lange Lauf- 
strecke in der Tat anders und zwar geringer auf die Nierenfunktion 
wirkt als kürzere Strecken. Es steht diese Erscheinung in Über- 
 einstimmung damit, daß, wie bereits oben erwähnt, auch die Zahl 
der Pulsschläge und Atemzüge nach einem Lauf über eine kürzere 
Strecke mehr erhöht zu sein pflegt als nach einem solchen über eine viel 
größere Entfernung. Dies dürfte wiederum damit zusammenhängen, 
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daß kürzere Strecken in der Regel mit einer größeren durchschnitt- 
lichen Geschwindigkeit durchlaufen werden als längere und dement- 
sprechend auch eine höhere Arbeitsleistung in der Zeiteinheit erfordern. 
Natürlich ist dies zunächst nur eine sehr allgemeine Erklärung, die uns 
insbesondere auch noch nichts darüber sagt, weshalb beim Laufen ge- 
rade auch eine derartige vorübergehende Schädigung der Nieren- 


funktion eintritt. Sicherlich sind hierfür verschiedene Ursachen ver- | 
antwortlich zu machen. Eine Ursache möchten wir darin erblicken, 


daß es bei einem Lauf jedenfalls zu einer mehr oder weniger plötzlichen, 
aber rasch wieder verschwindenden (s. 0.) Überhäufung des Blutes 
mit Stoffwechselprodukten kommt, welche die Nierenepithelien schädigt. 
Welcher Art diese Stoffwechselprodukte sind, werden weitere Unter- 
suchungen entscheiden müssen. Diese Überhäufung wird um so 
rascher eintreten, je heftiger die Anstrengung bzw. je schneller der 
Lauf ist. Eine weitere Ursache ist vielleicht in dem beim Laufen oft 
länger währenden inspiratorischen Tiefstand des Zwerchfells und der 
dadurch gesetzten Strömungsbehinderung im Gebiet der Cava inferior 
gegeben. Auf vielfältige andere noch in Betracht kommende Ursachen 
ist von Bürkle-de la (amp des näheren hingewiesen. 

Daß der Lauf auch auf das Nervensystem starke und mannigfaltige 
Wirkungen ausübt, erscheint von vornherein einleuchtend. Aber wel- 
cher Art diese Einwirkungen im einzelnen sind und auf welchem 
Wege sie zustandekommen, läßt sich wohl noch nicht beantworten, 
weil dazu die tatsächlichen Unterlagen noch so gut wie vollständig 
fehlen. Wir werden uns daher bis auf weiteres nur mehr oder weniger 
allgemeine und lediglich theoretisch abgeleitete Vorstellungen hierüber 
bilden können. 

In wesentlich verstärktem Maße wird natürlich jede Art von Lauf 
das Nervensystem beeinflussen, sobald es sich bei ihm um einen sport- 
lichen Wettkampf handelt. Allein der Start, der vor allem beim Kurz- 


streckenlauf von so großer Bedeutung ist, stellt ja bereits große An- 


sprüche an das Nervensystem, ist aber andererseits sicherlich auch eine 
vorzügliche Schulung der Reaktionsbereitschaft. Systematische Unter- 
suchungen darüber, in welchem Grade die verschiedenen sportlichen 
Laufstrecken beispielsweise Schüler geistig ermüden, dürften sehr lehr- 
reich und praktisch wertvoll sein. Wir selbst haben bei den Skiwett- 
läufen auf dem Feldberg und bei einem Waldlauf auch auf das Verhalten 
der Sehnen- und Hautreflexe, der mechanischen Muskelerregbarkeit, 
auf die Zeit des Eintretens und die Stärke des vasomotorischen Nach- 
rötens sowie auf Lid- und Händezittern vor bzw. nach dem Lauf geachtet 
und die betr. Befunde mit in die Untersuchungsprotokolle aufgenommen; 
deutliche Unterschiede haben sich jedoch dabei nicht ergeben, wären 
wohl auch nur bei gröberen Veränderungen nachweisbar gewesen. 
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fahren. Daß dadurch eine Steigerung der Schilddrüsentätigkeit ein- 
treten kann, ist naheliegend'). 


Me 
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Leider liest bisher über die Wirkung des Laufes auf die enner- 


| sekretorischen Drüsen ebenfalls noch so gut wie nichts Tatsächliches 


vor. Die Schilddrüse wird zweifellos eine stärkere Durchblutung er- 


Wenn es in der Tat zutreffen sollte, daß, wie Popielski behauptet, 


bereits „der geringste mittelbare oder unmittelbare Druck auf die 
'Nebennieren zu dem Auftreten von Adrenalin im Blute führt‘‘, so wür- 
den die großen intraabdominellen Druckschwankungen, zu denen es 


beim Laufen sicherlich kommt, wohl einen bedeutenden Einfluß auch 
auf die Tätigkeit der Nebennieren ausüben können. 

Daß die starke Muskeltätigkeit beim Laufen eine Steigerung der 
Körpertemperatur hervorzurufen vermag, ist schon seit längerer Zeit 


| bekannt. Aulo ließ eine Versuchsperson sich nach einem Schnellauf 
‘ von 10 Minuten zu Bette legen sowie sorgfältig zudecken und fand 
| bei dieser Art der Untersuchung unmittelbar nach dem Lauf eine 
N axillare Temperaturerhöhung von 1°, die nach 40 Minuten noch nicht 
 abgeklungen war. Ließ er dagegen die Versuchsperson sich nackt auf 
das Bett legen, so war die nach derselben sportlichen Anstrengung um 
l 0,9° erhöhte Temperatur bereits nach 25 Minuten wieder zum Ruhe- 
| wert zurückgekehrt. Martin, Gruber und Lanman beobachteten nach 

‘einem Lauf von einigen Minuten Dauer eine axillare 'Temperatur- 
|" steigerung von 0,7°. Bei den Skiwettrennen auf dem Feldberg haben 
| wir 1921 bei einem 30-km- bzw. 15-km-Lauf in insgesamt 26 Fällen 


auch die Körpertemperatur vor und nach dem Lauf axillar messen 


lassen. Das Durchschnittsalter der 26 untersuchten Läufer betrug 


25 Jahre. Die Messung erfolgte bei entblößtem Oberkörper in sitzender 


_ Stellung in dem normal durchwärmten Untersuchungszimmer nach 


sorgfältiger Austrocknung der Achselhöhle. Da bisher Mitteilungen 
über das Verhalten der Körpertemperatur nach Skiwettläufen unseres 
Wissens noch gar nicht vorliegen, mag es gestattet sein, daß wir unsere 
Untersuchungsergebnisse in den beiden folgenden Tabellen unverkürzt 
wiedergeben. 

Es ergibt sich aus den beiden nachstehenden Tabellen ein wechseln- 


des Verhalten der Körpertemperatur. In 15 Fällen war sie um 0,1 bis 


1,5° erniedrigt, in 7 um 0,1-—0,6° erhöht, während 4mal derselbe 


1) In diesem Zusammenhange mag auch die merkwürdige Beobachtung 
von Jewsejenko Erwähnung finden, die Sattler anführt, wonach eine 4jährige 
englische Vollblutstute „nach starker Anstrengung auf der Rennbahn“ deutliche 
Basedowsymptome zeigte (beträchtliche Anschwellung der Schilddrüse, Klopfen 
der Carotiden, heftiges Herzklopfen, hohe Pulszahl, beschleunigte Atmung) und 
nachdem 16 Tage später noch „starker Exophthalmus und Unvermögen des 
Lidschlusses‘‘ eingetreten war, schließlich einging. 
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Wert festgestellt wurde. Im ganzen überwiegt also die Temperatur- 
erniedrigung beträchtlich, obwohl es an diesem Tage nicht übermäßig 
kalt und keineswegs stürmisch war. Da die Wärmebildung bei einem 
Skiwettlauf durch die angestrengte Muskeltätigkeit an sich erheblich 
gesteigert sein muß, so möchten wir aus vorstehendem entnehmen, 
daß auch bei angestrengtem Skilaufen trotz sachgemäßer Bekleidung 
eine sehr starke Wärmeabgabe erfolgt, die der Organismus unter Um- 
ständen erst nach längerer Zeit wieder auszugleichen vermag (vgl. 


Nr. 10 in Tab. XI). 




















Tabelle X. 
30-km- Lauf. 
h |Temperatur Temperatur | Wie lange nach 
Nrag) vor nach Durchgang Unterschied 
| dem Lauf ' dem Lauf durchs Ziel 
| | 

L:\- 836,7 |: 35,2 6 Min BR; 
II | 36,6 36,1 Dal: — 0,5 
111.27 237,1 36,7 0 — 0,4 
IV 36,6 gl 192 +0,5 
v’J"36,3 36,6 10 + 0,3 
VLNIB6 2 Br ae 0,8 
VEIILH/Z36:6 35,2 H).15; — 1,4 
VIII 36,1 36,3 | AU... + 0,2 
1X 36,9 36,8 105 ,„ — 0,1 
x 35,9 36,8 100° 5 +0,9 

Tabelle XI. 

15-km- Lauf. 
I 31,2 36,9 5 Min. — 0,3 
Il 36,8 36,4 ix — 0,4 
Ill 4 365 36,8 10% + 0,3 
AV 1- 320 36,8 13 3 —(0,2 
V 37:0 37,0 ZA). = 0,0 
VI 31308 37,4 DIE +0,1 
VII | 36,7 36,5 | Mila —0,2 
VIII 36,2 36,2 Aa = 0,0 
I) 36,7 et hass — 0,3 
ae K370 35,8 ONE, — 1,2 
XI 37,0 32:0 90:75 +00 
XII 36,6 36,5 Diaz, —0,1 
XIII 36,9 36,9 20. = 0,0 
XIV.) 36,8 37,4 DE + 0,6 
XV 36,9 36,8 1355 —0,1 
XVI | 37,4 36,7 180% — 0,7 











Die Frage, in welchem Maße sich durch einen längeren Lauf das 
Körpergewicht ändert, scheint uns vom physiologischen Standpunkt 
aus insofern nicht unwichtig zu sein, als wir dadurch einen gewissen 
zahlenmäßigen Anhaltspunkt für die Größe des bei einem längeren 


Wirkungen des sportlichen Laufes. 91 


- Lauf eintretenden Flüssigkeitsverlustes gewinnen. Daß dieser erstaunlich 
‚groß sein kann, geht wohl daraus hervor, daß Taskinen bei seinen Mara- 


thonläufern eine Gewichtsabnahme von 3 kg und mehr beobachtete. 
Wir hätten nunmehr die Wirkungen des Laufes auf den Stoff- 


wechsel, die Muskulatur, die Kreislauf- und Atmungsorgane, das Blut 
und die Milz, die Verdauungs- und Harnorgane, das Nervensystem und 
- die innersekretorischen Drüsen sowie auf Körpertemperatur und 
Körpergewicht erörtert und dabei auch zur Genüge gesehen, wie 
_ lückenhaft unsere tatsächlichen Kenntnisse auf diesem Gebiete viel- 


fach noch sind. Dazu kommt, daß bisher alle diese z. T. noch so 
lückenhaften Kenntnisse sich außerdem nur auf Erwachsene beziehen 
und uns wissenschaftlich verwertbare Erfahrungen darüber, wie der 
Lauf z.B. auf Kinder und Halberwachsene (insbesondere Mittel- 


schüler) wirkt, leider noch fast vollständig fehlen. Und doch erscheint 


dies für unsere Jugenderziehung gerade von so großer Wichtigkeit! 
Wir möchten hoffen, daß bald einmal auch Untersuchungen z.B. 
von kinderärztlicher Seite darüber erfolgen, wie bestimmte Lauf- 
übungen auf den kindlichen Organismus einwirken. Zwar ist daran, 
daß verständig betriebene Laufübungen eines der vorzüglichsten Mittel 
zur Entwicklung des jugendlichen Körpers darstellen, unserem Er- 
achten nach nicht mehr zu zweifeln; aber als Ärzte wollen wir doch 
mehr als diese allgemeine Erfahrungstatsache kennen. Wir wollen 
wissen, auf welchem Wege dieses Mittel und unter welchen Bedingungen 
es am besten auf den jugendlichen, noch wachsenden Organismus wirkt, 
damit wir es richtig anwenden bzw. seine Anwendung richtig über- 
wachen können. 

Es wird bei alledem auch stets zu beachten sein, daß man unter 
einem Lauf etwas sehr Verschiedenes verstehen kann. Wir werden . 
deshalb nur in sehr beschränktem Sinne über die Wirkungen des Laufes 
schlechthin urteilen können und es erwies sich daher auch bereits im 
Verlaufe unserer bisherigen Erörterungen mehrfach als notwendig, 
auf die verschiedenartige Wirkung, z. B. eines Kurz-, Mittel-, Lang- 
streckenlaufs, des Skilaufs!) usw. einzugehen. 

Welche Schlußfolgerungen ergeben sich nun aus unseren bisherigen 
Erfahrungen in bezug auf den gesundheitlichen Wert der einzelnen Arten 
des sportlichen Laufes? 

Wir glauben hierauf nur in sehr bedingter Form antworten zu 
sollen. Denn es muß ja schon die Wirkungsweise beispielsweise ein 
und derselben Strecke sehr verschieden sein je nach der Übung und 


1) Halten wir uns an die gewöhnliche Begriffsbestimmung des Laufens, so 
handelt es sich hierbei um eine Fortbewegungsart des Körpers, bei der niemals 
beide Füße gleichzeitig den Boden berühren. Es würde dann natürlich weder 
das Ski- noch das Schlittschuhlaufen zum Laufen gehören. 
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dem Stil des Läufers und es wird daher von diesen Gesichtspunkt aus 
letzten Endes jede Strecke nützlich oder schädlich wirken können. 
Unserem Erachten nach sollte niemand zu einem sportlichen Wettlauf 
zugelassen werden, der nicht eine entsprechende Vorbereitungszeit nach- 
weisen kann; leider scheinen wir jedoch von dieser Maßregel in Deutsch- 
land noch weit entfernt zu sein, obwohl sie bekanntlich im alten Griechen- 
land bereits üblich war und dort offenbar streng gehandhabt wurde. 
Ebenso sollte ein Lauf nicht nur nach der Zeit gewertet werden, die 
ein Läufer gebraucht hat; auch der Laufstil müßte stets berücksichtigt 
werden und die Form, in der ein Läufer das Ziel erreicht. Wertet man 
bei unseren Feldberg-Skiwettsprüngen doch auch schon seit längerem 
nicht nur den weitesten, sondern auch den schönsten gestandenen 
Sprung, sicherlich nicht zum Schaden des sportlichen Skilaufs! 

Schließlich werden sich also durch sachgemäße Übung bei jeder 
Laufstrecke unmittelbare Schädigungen vermeiden lassen, wenigstens 
für Erwachsene im Alter von 20—30 Jahren. Für Knaben unter 
16 Jahren dürfte im allgemeinen der Langstreckenlauf zu nachhaltig 
wirken und daher unzulässig sein, was ja auch bereits im Altertum die 
Griechen gewußt zu haben scheinen, die, wie Hainz angibt, bei den 
olympischen Spielen Knaben unter 16 Jahren für den Dolichos (ca. 
1300 —4500 m) nicht starten ließen. Mittelschüler im Alter von 16 bis 
18 Jahren werden dagegen eine Strecke von 1500—3000 m schon mit 
Vorteil üben können. Besondere Vorsicht dürfte die 400-m-Strecke 
erfordern. Einer unbedingten Ablehnung der Marathonstrecke möchten 
wir nicht zustimmen. Daß diese Strecke nur nach sorgfältigster Vor- 
bereitung im besten Mannesalter gelaufen werden darf, erscheint natür- 
lich. Lehrreich ist die Angabe von Taskinen, daß seine Marathon- 
. Jäufer schon am frühen Morgen des nächsten Tages ihrem gewohnten 
Handwerk wieder nachgingen und um diese Zeit nur noch „eine Er- 
müdung und Steifheit in den Beinen‘ verspürten!). Allgemein möchten 
wir sowohl gegen die 25-km- wie die 42-km-Strecke einwenden, daß die 
zu ihrer Einübung erforderliche Zeit besser zu einer vielseitigen 
Körperausbildung verwendet werden könnte. Besonders schätzenswert 
erscheinen uns vom ärztlichen Standpunkte aus Übungsdauerläufe und 
Waldläufe, die wohl zuerst von Diem bei uns in Deutschland einge- 
führt sind. 

Zusammenfassend wäre also zu sagen: 

Die Wirkungen des Laufes sind als recht verschiedenartig aufzu- 
fassen, je nachdem .es sich hierbei mehr um eine @eschwindigkeits- 


!) Bemerkenswert erscheint auch die erst vor kurzem von Flockenhaus mit- 
geteilte Beobachtung, nach der Marathonläufer unmittelbar nach dem Lauf bei 
Anwendung der Schriftprobe von Bourdon eine deutliche Steigerung der Leistungs- 
fähigkeit zeigten. 














di 


verkleinert und diese Verkleinerung kann auch noch längere Zeit nach 


| nahme der Puls- und Respirationszahl wie für die Steigerung des Blut- 
“ drucks und die Nierenveränderungen zu. 
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ung oder mehr um eine Dauerübung handelt. Im allgemeinen schei- 
nen die nach einem Lauf nachweisbaren Veränderungen um so stärker 
zu sein, je größer die Geschwindigkeit, d.h. je größer die in der Zeit- 
einheit geleistete Arbeit war. Dies trifft jedenfalls sowohl für die Zu- 


Das Herz ist nach einem Lauf in der Regel mehr oder weniger 


einem Lauf nachweisbar sein; sie ist vielleicht auf einen Verkürzungs- 
- rückstand in der Herzmuskulatur zu beziehen. Ist das Herz nach einem 
Lauf vergrößert, so muß dies als ein abnormer Befund angesehen 


werden, der zur Vorsicht mahnt. Der Lauf als Geschwindigkeitsübung 


; bildet elastische und schnellkräftige. Herzen aus, der Lauf als Dauer- 


EEG | 


: übung dagegen gibt wohl eher zu einer Herzhypertrophie, d. h. zu einer 
' Querschnittzunahme der Herzmuskelfasern Anlaß, die mit einer Elastizi- 
 tätseinbuße einhergehen dürfte. 


Ein systolischer Blutdruck über 130 mm Hg (in der: Ruhe) scheint 


bei Skiwettläufern die Leistungsfähigkeit bereits sehr erheblich zu 


beeinträchtigen. 
Die Zeit, in der die Zahl der Pulsschläge, die Zahl der Atemzüge 


| bzw. der Blutdruck wieder zum Ruhewert zurückkehrt, gibt einen guten 
- objektiven Anhaltspunkt für die Größe der durch einen Lauf bedingten 
‘ Anstrengung bzw. für den Grad der Übung. 


Beim Laufen nimmt sowohl die Zahl wie die Tiefe der Atemzüge 
beträchtlich zu; indessen überwiegt hierbei die Einatmung sehr bedeu- 


' tend über die Ausatmung, die beim Laufen sogar ungenügend sein kann 


und daher besondere Beachtung erfordert. Allgemein stellen richtig 
betriebene Laufübungen wohl eins der vorzüglichsten Mittel zur PER 9 
und Lungenentwicklung dar. 

Die Muskulatur wird beim Laufen in der Hauptsache auf Weg- 
leistung beansprucht, nur in sehr viel geringerem Grade auf Kraft im 
engeren Sinne (Spannung). Dementsprechend führen Laufübungen zur 
Ausbildung einer elastischen und schlanken Muskulatur, nicht dagegen 
zu einer Muskelhypertrophie, d. h. einer Zunahme des M uskelfaserquer- 


 schnitts über das gewöhnliche Maß. 


Die nach einem Lauf häufig nachweisbaren und zuweilen recht 
bedeutenden Nierenveränderungen scheinen in der Regel rasch wieder 
zu verschwinden und in der Regel eine ernstliche Nierenschädigung nicht 
im Gefolge zu haben. 

Die Erythrocytenzahl kann schon nach einem 1500 —-2500-m- Lauf 
sehr beträchtlich vermehrt sein; auch der Blutzuckergehalt wurde hier- 
nach um das Doppelte erhöht gefunden, während gleichzeitig eine 
eindeutige Änderung des Reststickstoffgehaltes nicht feststellbar war. 
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Die Stoffwechselwirkung des Laufes scheint durchschnittlich von 
mittlerer Stärke zu sein; sie weist indessen je nach der Art des Laufes 
offenbar große Verschiedenheit auf. Nach den bisherigen Unter- 
suchungen (Liljestrand und Stenstroem) erfordert das Schlittschuhlaufen 
den geringsten Stoffverbrauch. Für den Lauf im engeren Sinne dürfte 
das Ansteigen des respiratorischen Quotienten bis auf Werte über 1 in 
einem gewissen Grade charakteristisch sein und wohl darauf beruhen, 
daß es beim Laufen besonders leicht zu einer respiratorischen Insuffizienz 
kommt. 

Bei künftigen Untersuchungen über die Wirkungsweise des Laufes 
dürfte es besonders erwünscht sein, daß systematische Beobachtungen 
darüber angestellt werden, in welcher Form die nach einem Lauf nach- 
weisbaren Veränderungen wieder abklingen. 
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(Aus der Medizinischen Universitätsklinik Freiburg i. Br. [Direktor: Geh. Hofral 
Prof. Dr. de la Camp)].) 


Beitrag zum Verhalten von Blutzucker und Reststiekstoff bei 
sportlichen Leistungen. | 


Von 


Dr. Cäsar und Dr. Schaal. 
(Eingegangen am 18. Juni 1923.) 


Über das Verhalten des Blutzuckers bei körperlicher Anstrengung 
besteht eine größere Zahl von Angaben, die sich z. T. widersprechen. 
Es scheinen vorwiegend die verschiedenen Versuchsbedingungen hieran 
schuld zu sein. Besonders stark unterscheiden sich diese in der Art 
und Größe der körperlichen Leistung, ferner in der Zeit und Zahl 
der Blutentnahmen. 

Bürger stellte die Reihenuntersuchung als Forderung auf. Weiland 
fand an Gesunden nach starker körperlicher Anstrengung Herab- 
setzung des Blutzuckers. Die Arbeit bestand in Arbeit am Ergostaten 
die bis zur starken Ermüdung geleistet wurde, ferner in 3stündiger 
schneller Radfahrt. Genauere Angaben über den Zeitpunkt der Blut- 
entnahme wurden nicht gemacht. Während Lichtwitz an gesunden 
Menschen nach anstrengender körperlicher Arbeit meist eine Ernied- 
rigung, aber auch eine Erhöhung der Blutzuckerwerte fand, sah Reach‘ 
bei Hunden mit Strychninkrämpfen in der Mehrzahl der Fälle Er- 
höhung des Blutzuckers, beim Faradisieren von Hundeextremitäten 
gleichfalls im allgemeinen Erhöhung, wenn auch mit geringeren und 
unregelmäßigeren Ausschlägen. Auch Moraszewsky fand eine geringe” 
Erhöhung des Blutzuckerspiegels nach Bewegung. Bei. Versuchen, 
die Broesamlen an Gesunden anstellte, trat nach rasch einsetzender 
Muskelarbeit in 7 von 10 Fällen eine leichte Verminderung ein, die 
durchschnittlich 0,02% betrug und ihr Maximum nach 2—3 Stunden 
hatte. Dreimal war eine Erhöhung festzustellen. Bei der Bewertung der 
Ergebnisse wurde nicht berücksichtigt, daß bei Hunger die Blutzucker- 7 
kurve ebenfalls abfällt. Grote (zitiert nach Brösamlen) fand dagegen bei 
25 Minuten dauernder Faradisation der Muskulatur eine horizontal 
verlaufende Blutzuckerkurve. Bei sportlichen Unternehmungen hat 
wohl zuerst Feigl Untersuchungen über Blutzucker angestellt und zwar 
gelegentlich eines Armeegepäckmarsches im Jahre 1914. Allerdings hat 
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er nur in 6 Fällen den Blutzucker untersucht und fand keine Ver- 
änderung. Die genauen Entnahmezeiten nach Beendigung des 35 km 
langen Marsches sind nicht angegeben. Die Blutdichte nahm dabei 


\ durchschnittlich um 0,004 zu. Alimentäre Einflüsse des Vortages wur- 
den nicht berücksichtigt. 


Über die Beeinflussung des Blut-Reststickstoffs durch starke kör- 


_ perliche Beanspruchungen, wie sportliche Kampfspiele sie darstellen, 
liegen nur wenige Beobachtungen vor, von denen diejenigen Feigls 


an dem oben erwähnten Armee-Gepäckmarsch hervorgehoben zu 


_ werden verdienen. Es geht daraus hervor, daß der Betrag des Rest- 


stickstoffes im Blut z. T. so gut wie unverändert bleibt oder sogar 
abfällt, daß er in einer großen Anzahl von Fällen aber auch ansteigt, 


' z.T. bis auf präurämische Werte. Von welchen Faktoren dieses ver- 
schiedene Verhalten bestimmt wird, ist noch ganz unentschieden. Auch 
_ dürften die verschiedenen Versuchsbedingungen für die auseinander- 
' gehenden Ergebnisse mit verantwortlich sein. Da Mißerfolge der 
 Sportleute und gelegentliche Schädigungen (Kollapse) damit mög- 


ne An 


licherweise zusammenhängen, haben diese Fragen auch praktische 


Bedeutung. 


Wir untersuchten auf Anregung von Priv.-Doz. Dr. Rautmann, auf 


' dessen vorstehende Arbeit hingewiesen wird, bei einem Waldwettlauf 
Blutzucker und Reststickstoff, ferner wurde die Veränderung der 
 Erythrocytenzahl verfolgt. Ein Wettlauf stellt keinen einfach zu über- 
 sehenden Laboratoriumsversuch dar. Die unmäßig starke körperliche 


Anstrengung mit ihrer gleichfalls Hyperglykämie erzeugenden Hyper- 


' thermie und Dyspnöe bedingt eine Eindickung des Blutes durch 


Wasserverlust und dadurch scheinbare Vermehrung des Blutzuckers. 
Außerdem tritt als ganz neuer Faktor eine Summe von nervösen 
bzw. psychischen Reizen hinzu, die erregt durch die starke sport- 
liche Anspannung das sympathische und parasympathische Nerven- 
system treffen. Wie weit besonders dieser letzte Umstand an der Ver- 
änderung des Blutzuckerspiegels beteiligt ist, können wir nicht ent- 
fernt ahnen. Einfluß von Hyperthermie und Dyspnöe ließe sich 
leichter beurteilen, wir versäumten es bei unseren Untersuchungen. 


Der Einfluß der Nahrung ist bei einem sportlichen Wettlauf gleich- 


falls schwerer auszuschalten als bei einem Laboratoriumsversuch. 
Immerhin wurde es versucht dadurch, daß man ein nur etwa aus 200 g 
Brot und Kaffee ohne Zucker bestehendes Frühstück gegen 7 Uhr 
früh einnehmen ließ und den Wettlauf erst 4 Stunden später durch- 
führte, so daß bis zur Zeit der ersten Blutentnahme eine alimentäre 
Glykosurie als so gut wie abgeklungen angenommen werden durfte. 
Die Teilnehmer wurden außerdem verpflichtet, während des Wett- 
laufs weder Nahrungsmittel noch Wasser aufzunehmen. Die Blut- 
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entnahme und die Untersuchungen fanden in dem Laboratorium der 
Med. Klinik statt in der Zeit von 9—10 Uhr, die Teilnehmer wurden 
mit der Straßenbahn zum Sportplatz befördert, 10 Minuten nach Be- 
endigung des Wettlaufs waren alle Teilnehmer mittels Kraftwagen 
wieder im Laboratorium. Da gleichzeitige . Blutentnahme bei allen 
Teilnehmern unmöglich war, sind in der folgenden Tabelle die seit 
der Beendigung des Laufes verstrichenen Zeiten hinzugefügt. 



































K Zr nr | Durch- Blutzucker | Reststickstoff 

a nahme nach| alenB | Unter- Unter- 
| dem Lauf Strecke vorher al schie dl vorher | nachher 
1.17 20 Min | 2000 m 0,054 | oo, 127 + 0,073 34 30 | — 4 
2. 18 23 „ | 2500 m | 0,083 | 0,104 | + 0,021 21 23 |-+ 2 
3. 20 27... 28000 E00 ' 0,129 | 0,029| 33 a | 
4. | 19 ' 30 ,„ | 2500 m | 0,083 | 0,130 | +0,047| —. — | _- 
5.| 18 | 33 „ | 2500 m | 0,153 | 0,166 | + 0,0131 24 29 ı +5 
6. 15 | 40 ,„ . 1500 m | 0,078 | 0,086 | +0,008| 24 43 | +19 
2: | 18 | ee | 2500 m | 0,064 | 0,115 | + 0,051 28 4 | +6 
8.i 18 | 42 „| 2500 m } 0,066 | 0,163 |-1. 0,087) 28 21 | — 7 
9.| 19 | 46 »  :.2000 m | 0,101 | 0,148 | + 0,047 22 3 | +9 





Die von Cäsar ausgeführten Blutzuckerbestimmungen nach I. Bang 
ergaben somit durchweg eine deutliche Erhöhung des Blutzuckerspiegels 
bis auf mehr als das Doppelte des ursprünglichen Wertes. Die Zeit, 
die nach Beendigung des Laufes verstrichen war, schwankte zwischen 
20 und 46 Minuten; eine Abhängigkeit des Blutzuckerspiegels von der 
Eintnahmezeit ist nicht mit Sicherheit festzustellen, wir scheinen uns 
also innerhalb der angegebenen Zeitgrenzen noch nicht auf dem ab- 
steigenden Schenkel der Blutzuckerkurve zu befinden. Zwischen der 
Höhe des Blutzuckerspiegels vor und nach der sportlichen Leistung 
besteht insofern eine gleichbleibende Beziehung, als diejenigen Per- 
sonen, die vor dem Wettlauf die höchsten Werte zeigten, auch nach 
demselben sich so verhalten; dagegen ist die verhältnismäßige Zu- 
nahme unabhängig von der Höhe des Ausgangswertes. Wir erklären 
uns diese Ergebnisse, die im Gegensatz zu den bisherigen Untersuchungen 
über den Einfluß von Körperbewegung auf den Blutzuckerspiegel stehen, 
durch die beim sportlichen Wettlauf stattfindende Vereinigung mehre- 
rer an sich schon zu Hyperglykämie führender Umstände, nämlich 
erschöpfender Muskelanstrengung, Erregung, Dyspnöe und Hyper- 
thermie, zum geringen Teil auch durch die Eindickung des Blutes. Der 
Anteil der letzteren müßte durch Bestimmung des Trockengehaltes des 
Blutes genauer festgelegt werden. 

Die von Schaal ausgeführten Blutreststickstoffbestimmungen nach 
J. Bang ergaben (s. Tabelle), daß eine Erhöhung des Reststickstoffs 
auf einen außerhalb des normalen Bereichs liegenden Wert nur in 
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einem Falle (6) erfolgte, bei dem jüngsten Läufer. Alle übrigen Werte 


blieben vor und nachher innerhalb normaler Grenzen. Eine Abnahme 


des Reststickstoffes fand statt in 3 Fällen, darunter in einem Fall (8) 
um 25%, des Ausgangswertes. Eine Zunahme fand statt in 5 Fällen, 


' darunter in 2 Fällen (6 und 9) um über 20%, nämlich um 79% und 40. 


Es wäre verfrüht, aus diesen wenigen Daten Schlüsse ziehen zu 


‘ wollen; ihr Zweck ist erfüllt, wenn sie einen Materialbeitrag liefern 


und zur Anstellung ähnlicher Untersuchungen Anregung geben. Es 


soll nur noch auf die dabei zu beachtenden Momente hingewiesen 
werden; diese sind Alter, allgemeine körperliche Verfassung, insbesondere 
Übung, alimentäre Einflüsse, Körpertemperatur, Bluttrocken- bzw. Was- 


sergehalt, psychisches Verhalten und ferner Tageszeit und Witterung 
während der sportlichen Veranstaltung. Eine besondere Rolle spielt 


wohl sicher der Belastungsgrad. Feigl z.B. fand nach einer langan- 


‘ dauernden, starken Belastung, wie ein 35 km-Armeegepäckmarsch sie 
darstellt, keine einzige Senkung des Reststickstoffwertes, dagegen nach 
nur 3stündigen Übungsmärschen ein ähnliches Bild, wie es bei den 


von uns verfolgten nur wenige Minuten dauernden Wettläufen sich ergab. 
Besondere Beachtung verdient der zeitliche Ablauf der Reststick- 


‚ stoffveränderungen. Bürkle-de la Camp konnte kürzlich in Selbstver- 


suchen feststellen, daß unmittelbar nach der Belastung (am Ruder- 
apparat) eine erhebliche Erhöhung. des Reststickstoffwertes eintrat, 
die nach 15 Minuten jedoch schon wieder abgeklungen war. Leider 
machten äußere Verhältnisse in unseren Versuchen es unmöglich, hier- 
über Erfahrung zu sammeln. 
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(Aus der Medizinischen Universitätsklinik Jaksch- Wartenhorst in Prag.) 


Über das Hirnarterienaneurysma. 


Von 
Privatdozent Dr. Julius Löwy, 
Assistent der Klinik. 
Mit 1 Textabbildung. 
(Eingegangen am 18. Juni 1923.) 


Erst kürzlich hat Loewenhardt!) an der Hand von 9 Fällen von 
Hirnarterienaneurysmen neuerdings auf die Schwierigkeit der Diagnose 
hingewiesen und wie früher bereits v. Jaksch?) die diagnostische Wichtig- 
keit des bluthaltigen Liquors betont. Auf Grund von Angaben der 
Literatur stellt er in der Differentialdiagnose gegen Hirntumor fol- 
gende 4, wie er selbst sagt, nicht ganz eindeutige Symptome in den 
Vordergrund: 1. Die relativ seltenen Stauungssymptome, wie die 
Stauungspapille, die nur in 10%, und die Neuritis nervi optici, die nur 


in 12% der Fälle gefunden wurde, 2. die bestimmten Lokalisations- 
punkte des Hirnarterienaneurysmas (in unmittelbarer Nachbarschaft 


der Nerven an der Hirnbasis, der Ponsbahnen, der Zentren der Medulla 
oblongata und der motorischen Hirnrinde), 3. das plötzliche Einsetzen 


der Symptome und 4. ein oft lästiges Sausen im Kopf, das sich aus- 
cultatorisch als systolisches Geräusch bemerkbar macht; sonst kommt 


noch die oft sehr schwierige Differentialdiagnose gegenüber der Pachy- 
meningitis haemorrhagica interna, dem Hämatom der Dura mater, 
besonders aber der arteriosklerotischen Hirnblutung und der Hirn- 
embolie in Betracht. Bei den bisher aus der Klinik publizierten 4 Fällen 
v. Jaksch?), J. Löwy?) wurde entweder an Hirnblutung, Embolie oder 
Meningitis gedacht. 

Die beiden, im folgenden beschriebenen Fälle, die ich im Anschlusse 
an die genannten Publikationen über dieses Thema mitteilen will, 
zeigen einige bemerkenswerte Momente, die im Interesse des Ausbaues 
einer Diagnostik eine Besprechung gestatten. 


Fall 1 wurde von Prof. Gkon und Jaksch im Verein deutscher Ärzte in Prag 
besprochen (vgl. Ärztliche Vortragsabende in Prag. Med. Klinik 19, 47. 1923, 
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österreichische Ausgabe). Es handelt sich um die 29 Jahre alte Frau eines Dieners 


K. H., die zweimal in der Klinik lag. 
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1. Aufenthalt: 12.1. 1923 bis 24.1. 1923. Anamnese: Hereditäre Verhält- 
‚nisse ohne Belang, hat als Kind Diphtherie durchgemacht, leidet seit 2 Jahren 
an geringem Husten und Nachtschweiß und hat seit 1 Jahr etwa wöchentlich auf- 
'tretende, heftigste Kopf- und Nackenschmerzen, die stunden- bis tagelang anhalten 
"und mit Ohrensausen und Dunkelwerden vor den Augen einhergehen. In den 
'letzten 14 Tagen trat dreimal Erbrechen hinzu. Appetit gering, Obstipation. 


Im Harn keine pathologischen Bestandteile, auch kein Urobilin oder Urobilinogen. 


Auszug aus dem Status somaticus vom 12.1. 1923. Bewegungen der Hals- 


"wirbelsäule außerordentlich schmerzhaft, Bewegungen infolgedessen in jeder 
Richtung eingeschränkt, Druckempfindlichkeit des 6. und 7. Halswirbels. Pupillen 
gleich weit, in allen Qualitäten prompt reagierend. Gebiß defekt, Zunge stark be- 
‚lest, Rachen leicht gerötet. Klopfschmerzhaftigkeit des linken Os parietale, des 
linken Processus mastoideus, der Stirne und der Schläfen. Ohrenbefund normal. 


Rombergsches Phänomen vorhanden, beim Gehen und Stehen besteht die Neigung, 
nach links zu fallen. Sonst normal. 
Aus dem Decursus morbi sei hervorgehoben, daß zeitweilige Temperatur- 


_ steigerungen bis über 39° vorhanden waren, daß Erbrechen und häufig eine Brady- 
 kardie (55 Pulse) bestand und daß die Leukocytenzahl 14 400 betrug bei normaler 
_ Zellverteilung. Es bestand dabei Kopfschmerz, der Blutwassermann war negativ, 
_ der Liquorwassermann schwach positiv, dabei war der Liquordruck leicht erhöht 
und der Liquor selbst leicht blutig, Zellzahl 5. Eine Röntgenaufnahme der Hals- 
_ wirbelsäule ergab normale Befunde. Das Befinden der Pat. besserte sich, und nach 
_ 12tägigem Aufenthalte konnte sie symptomlos entlassen werden. 


Das Bild entsprach .am ehesten einer Polyarthritis der Halswirbel- 


| säule, wie sie im Jahre 1899 durch v. Jaksch*) beschrieben worden war. 
_ In dieser Meinung wurden wir noch durch den anscheinend günstigen 
Ablauf der Krankheit bestärkt. Die Diagnose mußte jedoch revidiert 


werden, als die Patientin nach 5 Tagen in somnolentem Zustande ein- 


_ gebracht wurde und nach 24 Stunden starb. 


Anamnestisch konnte noch erhoben werden, daß die Pat. sich ganz wohl ge- 
fühlt habe, daß am Abend vor der 2. Spitalsaufnahme eine Anästhesie der linken 
Gesichtshälfte auftrat, die Pat. nicht mehr gehen konnte und morgens wiederum 
erbrach. Die Untersuchung zeigte reaktionslose Pupillen, Cheyne-Stokessches 
Atmen, diffuses großblasiges Rasseln über beiden Lungen und einen beiderseitigen 
Babinskischen Reflex. Die Temperatur schwankte zwischen 36,4 und 38,4°, 
Leukocytenzahl 24 600, dabei eine Polynucleose von 84%. Die Untersuchung 
des Augenhintergrundes ergab arteriosklerotische Veränderungen. 


Die Deutung des ganzen Bildes wurde nun eine andere, Erbrechen 


“und Bradykardie zeigten deutlich einen erhöhten Hirndruck an, und 


auch der leicht blutige Liquor während des ersten Aufenthaltes gewann 
nun eine andere Bedeutung; alle diese Symptome wiesen auf eine 
Hirnblutung hin, und es konnte die Diagnose Aneurysma perforatum 
des Circulus arteriosus Wilisii gestellt werden. 


Auszug aus dem Sektionsprotokoll (Sekant Prof. @hon): Erbsengroßes sack- 
förmiges Aneurysma im Teilungswinkel der Art. cerebri media und anterior der 
rechten Seite, das sich in den Uncus gyri hippocampi eingesenkt hatte und in das 
rechte Unterhorn perforiert war; die Perforationsöffnung betrug etwa 1,5 mm, 
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der Eingang zum Aneurysma war rund, der Rand geglättet, das Lumen 2 mm im 
Durchmesser. Tödliche Blutung in die Ventrikel, Suffusionen der Leptomeninx 
des Kleinhirns um das Foramen Magendi und in der Flockengegend beiderseits. 
Die Leptomeninx der Konvexität ohne besondere Veränderungen, gespannt und 
zart. Windungen etwas abgeplattet, Sulei verstrichen. Leptomeninx des Klein- 
hirns um das Foramen Magendi und in der Umgebung der Flocken in mäßiger 
Menge von frischen Blutmassen durchsetzt, reichlich Blut in der großen Cisterne 
des Kleinhirns, in den Seitenventrikeln, ebenso im 3. und 4. Ventrikel in reichlicher. 
Menge dunkle geronnene Blutmassen, der Ventrikel dadurch etwas erweitert, be- 
sonders die Seitenventrikel. 2 

Circulus arteriosus der Hirnbasis im allgemeinen zartwandig und frei von 
Veränderungen, Gefäße eigentlich eng. 


Der Fall ist deshalb lehrreich, weil er zeigt, wie zunächst die vor- 
handenen Symptome auf einen falschen Weg hinwiesen und die 
Blutung in die Meningen das Bild einer Wirbelsäulenarthritis vor- 
täuschte; die weitere Beobachtung, speziell das Verhalten- vor dem 
Tode, ermöglichte es, die richtige Diagnose in vivo zu stellen. Von aus- 
schlaggebenden Symptomen kamen dabei in Betracht: 1. Das Rezi- 
divieren der Anfälle, 2. der blutige Liquor, 3. die Leukocytose und 
4. die Temperatursteigerungen, lauter Momente, auf deren Wichtigkeit 
bereits in früheren Beobachtungen von v. Jaksch?) und von mir?) | 
aufmerksam gemacht wurde. Loewenhardt!) erkennt die Wichtigkeit ° 
der beiden letzten Punkte in der Differentialdiagnose dieser Krankheit 
nur bedingt an, doch muß ich sagen, daß die beiden Symptome in den 
an der Klinik beobachteten Fällen bisher nie gefehlt haben, und im 
vorliegenden Falle stieg die Leukocytenzahl von 14400 auf 24 600 ° 
ante mortem. Auffallend ist weiter, daß während der Beobachtung 
eine völlige Remission der subjektiven Beschwerden eintrat und daß 
die Krankheit nach Angabe der Patientin ein volles Jahr gedauert hat. 

Das beifolgende Bild der Hirnbasis der Patientin, für dessen Über- 
lassung ich Herrn Prof. G@hon bestens danke, klärt uns dieses Verhalten 
auf. Die Sonde zeigt uns den Weg, den das Aneurysma genommen hat; 
wir sehen die tiefe Grube, die in den Uncus gyri hyppocampi gebohrt 
worden war; die das Aneurysma umgebende Hirnsubstanz erhöhte 
offenbar die Widerstandskraft der Aneurysmenwand, und erst als das 
Aneurysma mit seiner Kuppe das schützende Bett durchbrochen hatte 
und in ‚das rechte Unterhorn perforiert war, erfolgte die tödliche 
Blutung. 


Fall 2. 41 Jahre alte Arbeiterin K. V., vom 5. 11. 1923 bis 23. TI. 1923 in kli- g 





nischer Beobachtung. Anamnese: Hereditäre Verhältnisse ohne Belang, hat als 


Kind Scharlach und Typhus abd. überstanden und hat einmal abortiert. 

Die jetzige Erkrankung besteht angeblich seit einer Woche und äußert sich 
in heftigen Kopf- und Rückenschmerzen, die Pat. wird somnolent eingebracht, 
und nähere Angaben sind daher nicht zu erhalten. Seit 3 Tagen besteht Obsti- 
pation. Im Harn keine pathologischen Bestandteile nachweisbar. 
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Aus dem Status somaticus: Pat. ist somnolent und reagiert nicht auf Anruf. 
Hydrocephalus, Zunge stark belegt, Rachen leicht gerötet, Zähne defekt, Herpes 
labialis, leichte Bronchitis, Reflex von Babinski und Oppenheim positiv, Patellar- 
Achillessehnen- und Bauchdeckenreflex nicht auslösbar. 

Temperatur schwankt zwischen 36,4 bis 38°, Leukocytenzahl 12200 bei 

86%, polynucleären, neutrophilen Leukocyten. Die Pulsfrequenz schwankt im 


. Laufe der Beobachtung zwischen 63—120. 








Abb 1. 


Decursus morbi: Die Somnolenz hält bis zu dem am 23.11. erfolgten Tod 
der Pat. an. Die Lumbalpunktion ergibt keinen erhöhten Liquordruck, aber eine 
schwach-blutig gefärbte Flüssigkeit, die nach Abzentrifugieren gelbbraun gefärbt 
ist. Im Sediment Erythrocyten, Verhältnis der Lymphocyten zu den Leukocyten 
14 : 86, Zellzahl 187. Wassermannsche Reaktion negativ, ebenso der Blutwasser- 
mann. 

Die bakteriologische Untersuchung des Blutes auf Typhus abd. verläuft 
negativ, die Agglutination ergibt Werte von 1 : 600. Ante mortem entwickelt sich 
ein leichter Decubitus und eine zunehmende Bronchitis. 

Obwohl in diesem Falle 3 Symptome des Hirnarterienaneurysmas (blutiger 
Liquor, leichte Leukocytose und Temperatursteigerungen) vorhanden waren, 
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wurde offenbar an diese Diagnose nicht gedacht und eine Encephalitis ange- 
nommen. 

Aus dem Sektionsprotokoll (Sekant Dr. Wallesch) sei erwähnt: Pathologisch- 
anatomische Diagnose: Hämorrhagia cerebri, Aneurysma perforatum baseos 
cerebri. 

An der Abgangsstelle der Arteria cerebri anterior sinistra ein haselnußgroßes, 
rupturiertes Aneurysma. Wallnußgroße, ältere Blutung im Bereiche der Cisterna 
chiasmatis, frische Suffusionen der Meningen in der Umgebung des Chiasmas. 
Kompression des Aquäductus Sylvii. Hydrocephalus der Seitenventrikel und des 
3. Ventrikels. Substantielles Emphysem beider Lungen. Bronchopneumonische 
Herde im linken Unterlappen. Residuen von Endokarditis an den Aortenklappen, 
Myodegeneratio cordis. Vibices und Ecechymosen des Endokards am Septum 
des linken Ventrikels. Atherosklerose der Aorta thoracalis und abdominalis. 
Cystitis hämorrhagica. Atrophie der Leber und der Milz. Atrophie des Uterus 
und der Ovarien. Polyp im Fundus uteri. Colpitis pseudomembranosa. Multiple 
punktförmige Blutungen an der Nierenoberfläche. Degeneration der Nieren. 
Kleinapfelgroße Struma adenomatosa. Atherosklerotische Absumptionen. Athero- 
sklerose der Nierengefäße. 

Aus dem pathologisch-anatomischen Befund geht hervor, daß ältere 
und frische Blutungen vorliegen, daß es sich also auch hier um eine 
rezidivierende Blutung gehandelt hat. Es ist dieses Verhalten, das 
wir in unseren beiden Fällen beobachten, durchaus nichts Ungewöhn- 
liches, und Wichern?) konnte unser 183 Fällen der Literatur nicht 
weniger als 57 Fälle, d.i. 31,1%, feststellen, bei denen mindestens eine 
zweimalige meningeale Blutung stattgefunden haben mußte. 

Die Sektion zeigt uns aber noch ein sehr bemerkenswertes Symptom; 
als wahrscheinlicher Folgezustand dieses Aneurysmas sehen wir eine 
Kompression des Aquäductus Sylvii und einen Hydrocephalus der 
Seitenventrikel und des 3. Ventrikels. 

Bezüglich der Ätiologie sei nur kurz erwähnt, daß wir uns im ersten 
Falle wohl der Ansicht @hons®) anschließen müssen, der ein infektiös- 
embolisches Aneurysma vor sich zu haben glaubt, während wir im 
2. Falle die Wahl zwischen derselben Ätiologie und arteriosklerotischen 
Veränderungen haben. 

Wenn wir nun aus diesen beiden Fällen das zunächst auffallende 
herausheben, so finden wir im 1. Fall die meines Wissens noch nicht 
beschriebene Perforation der Hirnsubstanz, die solange fortgesetzt 
wurde, bis das Unterhorn erreicht war. Die Krankheit dauerte bei 
dieser Patientin anscheinend 1 Jahr, und es ist anzunehmen, daß der 
Wachstumsgeschwindigkeit des Aneurysmas dadurch, daß dasselbe in 
die Hirnsubstanz eingebettet war, ein gewisser Widerstand entgegen- 
gesetzt wurde und daß infolgedessen ein so langer Zeitraum bis zum 
Eintritt der tödlichen Blutung verstreichen konnte. 

Bei Fall 2 soll erwähnt werden, daß wir hier als Folge des Aneurys- 
mas einen Hydrocephalus ventrieulorum infolge von Kompression des 
Aquäductus Sylvii vor uns sehen, wie wir ihn sonst z. B. bei Druck 
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‘durch einen Brücken- oder Cerebellartumor oder durch meningitische 
 Verklebungen bereits kennen [.Bing?)]. 
‘Was nun die Diagnose selbst anbetrifft, so sei nochmals betont, 


daß auch auf Grund der beiden geschilderten Fälle folgende Symptome 


"als charakteristisch hervorzuheben sind: 1. Das Rezidivieren der An- 


-fälle, das allerdings auch fehlen oder der Beobachtung entgehen kann, 


:2. der blutige Liquor, 3. die, wenn auch öfters geringe Leukocytose 


und 4. die Temperatursteigerungen. 


Andere Symptome, wie z.B. die von v. Jaksch?) erwähnte Gly- 
kosurie, sind inkonstant, können aber doch die Diagnose unterstützen, 
um so mehr als R. Schmidt) durch Mitteilung eines weiteren Falles 
ebenfalls auf Prager Boden den Befund der Glykosurie bestätigt hat. 

Wenn Beadles?) auf Grund von 555 Fällen von Hirnarterienaneurys- 


men zu dem Schluß kommt, daß die Diagnose desselben nur unter 
‘ganz außergewöhnlichen Umständen möglich sei, und Wicherns) in 
Berücksichtigung der gesamten Literatur nur 7 Fälle findet, bei denen 
‚die klinische Diagnose gestellt und durch die Sektion bestätigt wurde, 
| so ist auf Grund der gemachten Angaben zu hoffen, daß die Diagnose 
‘ des Hirnarterienaneurysmas nicht mehr rein in die Domäne des patho- 
| logischen Anatomen gehört, daß nunmehr, wenn auch die Lokal- 
| symptome vielfältig und schwer deutbar sein können, doch auf Grund 
‚dieser allgemeinen Richtlinien öfters die Diagnose in vivo gestellt 
' werden kann. 


Wichern5) weist mit Recht darauf hin, daß bei gestellter Diagnose 


sowohl der chirurgische Eingriff erwogen werden kann als auch die 


systematische Anwendung von subcutanen Gelatineinjektionen, da 
die Hirnarterienaneurysmen zur Thrombosierung neigen. 

Zu berücksichtigen ist weiterhin, daß das Hirnarterienaneurysma 
zumeist eine Erkrankung des jugendlichen Alters ist, daß die Arterio- 
sklerose relativ selten, der infektiös-embolische Infekt dagegen ein 
häufiger ätiologischer Faktor ist und daß vor allem auf frische und 
ältere Endokarditis, Lues und sonstige Anzeichen einer durchgemachten 
Infektion gefahndet werden sollte. 
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(Aus der IV. Medizinischen Universitätsklinik und dem Biochemischen 
Laboratorium im Städtischen Krankenhaus Moabit.) 


Über die Eiweißempfindlichkeit beim renalen Diabetes. 


Von 
Dr. Wilhelm Grunke, 
Assistenzarzt. 
Mit 6 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 20. Juli 1923.) 


Es ist eine, seit den Beobachtungen von Külz!) und Naunyn?) be- 
kannte Tatsache, daß die Nahrungsproteine eine glykosuriesteigernde 
Wirkung beim Diabetes mellitus haben können. Die Intensität dieser 
Wirkung hängt nicht nur von der Menge, sondern auch, wie das Läthje?), 
Mohr*), v. Noorden?), Falta®) u. m.a. zeigen konnten, von der Art der 
Eiweißsubstanz ab. Von diesen Forschern wurde mit ziemlicher Über- 
einstimmung folgende Reihenfolge für die verschiedenen Proteine ihrer 
Wirksamkeit nach gefunden: Casein, Fleisch, Eiereiweiß, Pflanzen- 
eiweiß, wobei die stärkste Wirkung dem Casein, die schwächste dem 
Pflanzeneiweiß zukommt. Bei dem Fleisch bezieht sich diese Wirkung 
nur auf die Eiweißkomponente, die Extraktivstoffe haben keinen Ein- 
fluß auf die Glykosurie [| Roth?)]. Dieser Wirkungsunterschied der ver- 
schiedenen Proteinstoffe macht sich aber nur bei leichteren und mittel- 
schweren Krankheitsfällen geltend, bei schweren Diabetesformen 
verschwinden diese individuellen Unterschiede — sämtliche Proteine 
zeigen die gleiche glykosurievermehrende Wirkung. Auch bei pankreas- 
diabetischen Hunden konnte dieser Unterschied in der Wirkung der 
einzelnen Proteine nicht festgestellt werden [Langfeldit)].. Was das 
Verhalten des Blutzuckers nach proteinreicher Nahrung anbetrifft, so 
wurde bei manchen Diabetikern, im Gegensatz zu Gesunden, die eine 
Normo- bzw. Hypoglykämie danach zeigten, eine mäßige Hyper- 
glykämie gefunden [Rolly und Oppermann?), Jacobsen!?)]. Diese, wenn 
auch meist nur mäßige Erhöhung des durchschnittlich schon erhöhten 
Blutzuckers reicht aus, um eine Verstärkung der Glykosurie zu er- 
zeugen. Die diabetische Eiweißempfindlichkeit, welche als eine Teil- 
erscheinung der KH.-Stoffwechselstörung aufgefaßt werden muß, läßt 
sich zwanglos in das gesamte Krankheitsbild des Diabetes mellitus 
einfügen. Was das Verhalten des renalen Diabetes den ihm zugeführten 
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Eiweißsubstanzen gegenüber anbetrifft, so wird man, da bei dieser 
Krankheit keine Stoffwechselanomalie vorliegt, a priori sagen können, 
daß es sich gleich einem Stoffwechselgesunden verhalten wird — also 
die Proteine werden bei ihm keinen Einfluß auf die Glykosurie haben. 
In den zahlreichen bisher beschriebenen Fällen von renalem Diabetes 
scheint es auch zuzutreffen, obwohl gleich bemerkt werden muß, dab 
die meisten Nierendiabetiker einer speziellen Untersuchung auf ihre 
Eiweißempfindlichkeit nicht unterworfen worden sind. In den einzelnen 
Fällen, wo das geschehen ist, konnte eine Unabhängigkeit der renalen 
Glykosurie von den zugeführten Proteinen festgestellt werden, auch 
der Blutzucker blieb dabei unverändert oder sank sogar unter die Norm 
[Galambos!!), Agıllo'?)]. 

Die Beobachtungen von F. M. Allen!) und Paullin!*) betrefis der 
Einwirkung der Proteine auf die renale Glykosurie können nicht als 
entscheidend für diese Frage angesehen werden. Paullin sah in einem 
Fall von renaler Glykosurie in Tagesversuchen bei Zulage von Proteinen 
einen geringen Anstieg des Nüchternblutzuckers von 130 mg % auf 
160 mg %, und gleichzeitig eine ganz geringe Zunahme der Glykosurie 
(von 1,0. g auf 6,0 g pro die). Zu diesen Beobachtungen ist folgendes zu 
bemerken: 1. die einmaligen Blutzuckerbestimmungen (besonders die 
Nüchternwerte) sind, aus den später noch zu erörternden Gründen, 
nicht geeignet, die KH.-Stoffwechselverhältnisse aufzuklären, 2. da 
neben den Eiweißstoffen auch KH. gereicht wurden, so könnte die 
glykosurievermehrende Wirkung der Proteine auf einer Sensibilisierung 
der zuckerbildenden Organe für die KH. beruhen, 3. die dabei be- 
obachtete Hyperglykämie muß die Möglichkeit einer Beeinträchtigung 
des KH.-Stoffwechseis nahelegen*). Diese letzte Tatsache würde aber 
gegen renalen Diabetes sprechen, und indem man gezwungen wäre den 
Faktor der Eiweißempfindlichkeit als Ausdruck einer KH.-Stoffwechsel- 
störung anzusehen, würde man auch eine reine unkomplizierte Nieren- 
störung ausschließen müssen. 

Bei der Beobachtung eines Falles von renalem Diabetes fiel mir auf, 
daß die bestehende Glykosurie ziemlich regelmäßig, wenn auch nur 
unerheblich (einige Gramm pro die) nach Vermehrung der Nahrungs- 
proteine zunahm. Um einen tieferen Einblick in diese Abhängigkeit 
der Glykosurie von den Nahrungsproteinen zu gewinnen, wurden eine 
Reihe von Versuchen angestellt, wobei der Harn und das Blut auf 
ihren Zuckergehalt nach alimentärer Belastung mit verschiedenen 
Eiweißsubstanzen untersucht wurden. 


*) Es ist zu diesem Fall zu bemerken, daß ein Anstieg des Blutzuckers nach 
Darreichung von 98 g Glykose auf 200 mg% und ein Nüchternblutzucker von 
130 mg %, nach 3tägigem Hunger meines Erachtens gegen eine unkomplizierte re- 
nale Glykosurie spricht. 
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Es soll erst kurz die Krankengeschichte dieses Falles wiedergegeben werden. 
Es handelt sich um ein 19jähriges junges Mädchen, die wegen allgemeiner Schwäche 
und leichter Ermüdbarkeit in der Klinik Aufnahme fand. Sonst will Patientin 
keinerlei andere allgemeine oder lokale Krankheitserscheinungen haben. Sie klagt 
auch weder über übermäßig großen Hunger, noch Durst. Aus der Familienana- 
mnese ist zu entnehmen, daß der Vater an Knochentuberkulose und ein Bruder an 
Lungentuberkulose gestorben sind, sonst ist keine familiäre Belastung nachzuweisen. 
Stoffwechselkrankheiten sollen auch nicht in der Familie vorgekommen sein. Die 
Vorgeschichte der Patientin ergibt, daß sie nie ernstlich krank gewesen ist. Vor 
4 Jahren wurde sie wegen einer vom Arzt zufällig festgestellten Glykosurie in einem 
Krankenhaus 5 Wochen behandelt, wobei ein Diabetes mel. diagnostiziert wurde. 
Aus der Krankengeschichte ist zu entnehmen, daß Patientin während der Kranken- 
hausbehandlung nur geringe Zuckermengen im Harn ausschied. Der Blutzucker 
ist nicht bestimmt worden, auch die Abhängigkeit der Glykosurie von der Kost 
konnte auf Grund der Krankengeschichte nicht sicher festgestellt werden, es scheint 
aber die Kost keinen deutlichen Einfluß auf das Auftreten und die Menge des Harn- 
zuckers ausgeübt zu haben. Seit der Entlassung aus dem Krankenhaus hat Patien- 
tin die ganze Zeit diätfrei gelebt, bei den von Zeit zu Zeit ausgeführten Harn- 
untersuchungen soll stets Zucker im Harn vorhanden gewesen sein. 

Die Patientin, ein sehr kleines, doch proportioniert gebautes junges Mädchen, 
ist in einem guten Ernährungszustand und zeigt eine gute Entwicklung der Musku- 
latur und des Fettpolsters. Gesichtsfarbe frisch, Haut und sichtbare Schleimhäute 
gut durchblutet. Keine Ödeme, Exantheme und Drüsenschwellungen. Geringe 
Protrusio bulbi, leichte Halsschwellung, ohne daß die Schilddrüse deutlich zu fühlen 
wäre. Sonstige Symptome, die auf eine Thyreotoxikose hindeuten, nicht nach- 
weisbar. An den inneren Organen sowie am Nervensystem keine krankhaften 
Veränderungen vorhanden. Neurasthenische Symptome. Menses immer regel- 
mäßig, Temperatur normal. In dem Sammelharn des 1. Tages wurden polari- 
metrisch 1,3% Glykose gefunden, die Aceton- und Acetessigsäurereaktion war 
negativ, kein Alb., spärliches nur normale Formelemente enthaltendes Harn- 
sediment. Nach Entziehung des KH. verschwand innerhalb zweier Tage die Gly- 
kosurie, es traten in ganz geringen Mengen Aceton und Acetessigsäure auf, um 
während des weiteren Verlaufes wieder zu schwinden, nur die Acetonreaktion war an 
einigen Tagen schwach positiv. Bei der genaueren Beobachtung der Glykosurie 
wurden Symptome festgestellt, die im Zusammenhang mit den anamnestischen 
Daten zu einem berechtigten Zweifel an der Diagnose Diabetes mel. Veranlassung 
gaben. Das Auftreten der Glykosurie auch an KH.-freien und proteinarmen Tagen 
einerseits (4—6 g Glykose in den Tagesmenge), die nur geringe Vermehrung der- 
Glykoseausscheidung auch nach Belastung mit etwa 350 g KH. (0,6% = 11,4 g 
pro die), der normale Nüchternblutzucker (0,08%), das Fehlen von sonstigen dia- 
betischen Symptomen — legte die Möglichkeit, daß es sich um einen renalen Diabe- 
tes handeln könnte, sehr nahe. 


Die sichere Diagnose des renalen Diabetes kann unter Umständen 
recht schwierig sein. Obwohl diese Krankheit bald 30 Jahre bekannt 
ist, und eine Anzahl von Krankheitsfällen veröffentlicht worden ist, 
bestand bei manchem Forscher (v. Noorden) noch der Zweifel, ob auch 
wirklich die beschriebenen Fälle in das Gebiet des renalen Diabetes fallen 
und nicht einfach, vielleicht etwas abweichende Formen des Diabetes 
mellitus darstellen. Die seinerzeit als wichtigstes Symptom des renalen 
Diabetes angesehene Glykosurie bei normalem Blutzucker wurde von 
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‚einer Reihe von Forschern als nicht maßgebend bezeichnet, denn auch 
‘beim leichten Diabetes mellitus wollten sie dergleichen öfters beobachtet 
"haben. Bei den meisten in der älteren Literatur veröffentlichten Fällen 
! wurden einmalige, meist im nüchternen Zustand Blutzuckeruntersuchun- 
'gen ausgeführt, die für die Beurteilung der Stoffwechselverhältnisse 
"keinen Anhalt bieten. Dank den Untersuchungen von Bang ®), T’raugott !®), 
'Staub') u.a. wissen wir, daß nach KH.-Zufuhr der Blutzucker schon 
‘nach einigen Minuten zu steigen beginnt und unter Umständen auch 
sehr rasch wieder abfallen kann, so daß eine kurzdauernde Hyper- 
glykämie bei in größeren Intervallen ausgeführten Blutzuckerbestim- 
mungen leicht übersehen werden kann. Aus allen diesen Gründen sind 
weder die einmaligen noch die in größeren Zeitabständen ausgeführten 
 Blutzuckeruntersuchungen imstande: uns ein getreues Bild der alimen- 
\‚tären Glykämie und infolgedessen auch der KH.-Stoffwechselverhält- 
“nisse zu geben. Die Feststellung einer genauen KH.-Stoffwechsellage 
ist für die Diagnose des renalen Diabetes erforderlich, denn wollen wir 
‚diese Diagnose sichern und sie vom Diabetes mellitus abgrenzen, so 
|müssen wir eine KH.-Stoffwechselstörung ausschließen können. Den 
| sonstigen Symptomen (Unabhängigkeit der Glykosurie von der KH.- 
' Zufuhr, verhältnismäßig geringe Glykosurie, Glykosurie auch bei KH.- 
freier Kost, das Fehlen sonstiger diabetischer Symptome) des renalen 
' Diabetes kommt nur eine untergeordnete Stellung zu, denn ihr Vor- 
'handensein stützt wohl die Diagnose, reicht allein aber nicht aus, um 
die Diagnose Diabetes mellitus auszuschließen. Auch eine niedrige 
Nierenschwelle für die Zuckerausscheidung ist nicht beweisend für 
‘renalen Diabetes. Im Gegensatz zur früheren Anschauung, daß beim 
renalen Diabetes die Nierenschwelle niedrig liege und beim Diabetes 
‘mellitus dieselbe erhöht sei, kann man jetzt mit Bestimmtheit sagen 
[Faber und Norgaard !8), Hagedorn '?)], daß auch beim Diabetes mellitus 
und gar nicht selten eine niedrige Nierenschwelle vorkommen kann. 
"Diese Beobachtung ist von großer Bedeutung für die Beurteilung einer 
Glykosurie, die bei niedrigem Blutzucker auftritt, denn sie erlaubt 
nicht den Schluß zu ziehen, es liege in solchem Fall ein renaler Diabetes 
vor, sondern es könnte sich auch um einen Stoffwechseldiabetes mit 
niedriger Nierenschwelle handeln. Um die KH.-Stoffwechsellage in 
meinem Falle genauer zu studieren, untersuchte ich das Verhalten des 
Harn- und Blutzuckers nach alimentärer KH.-Belastung. Zu den Blut- 
‚ zuckeruntersuchungen wurde die Bangsche Mikromethode angewandt. 





- Hierzu muß gesagt werden, daß eine Reihe von Forschern, wie Bönniger?®), 
E. Frank*!), Schirokauer??) u. a. auf die wesentliche Bedeutung der Untersuchung 
des Plasma- bzw. Serumzuckers aufmerksam machen und hervorheben, daß nur 
dieser und nicht der Gesamtblutzucker die wahren Verhältnisse der Glykämie wider- 

spiegelt. Dieses Urteil ist vielleicht doch zu streng. Es ist denkbar, daß der Plasma- 
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zucker ein viel empfindlicherer Gradmesser der Glykämie als der Vollblutzucker 
ist, daß er wohl viel geringere und flüchtigere Schwankungen derselben zu erkennen 
gibt. Damit ist aber noch keinesfalls die Unbrauchbarkeit der Vollblutzucker- 
bestimmungen erwiesen. Namentlich sind die Blutzuckerkurven ein ziemlich zu- 
verlässiges Hilfsmittel zur Beurteilung der alimentären Hyperglykämie. Auf Grund 
von Untersuchungen zahlreicher Forscher [Traugott!®), Staub!?), Eisner und For- 
ster??)] kennen wir heute den Typ einer normalen Blutzuckerkurve, wie auch einige 
Typen von Blutzuckerkurven, die pathologischen Stoffwechselverhältnissen ent- 
sprechen [Traugott!®), Staub!”), Hahn und Offenbacher”*), Rosenberg”’)]. Diese 
Blutzuckerkurven sind öfters so charakteristisch, ihre Zugehörigkeit zu einem 
gewissen Typ so offenbar, daß kein Zweifel über die Stoffwechsellage bestehen kann. 
Daß manchmal die Entscheidung über die Zugehörigkeit einer Kurve zum nor- 
malen oder pathologischen Typ sehr schwer, sogar unmöglich sein kann, vermindert 
nicht den diagnostischen Wert der Blutzuckerkurve. Zwischen einer Plasma- 
zuckerkurve (wenn solche gemacht werden könnte) und einer Vollblutzuckerkurve 
besteht kein grundsätzlicher, kein qualitativer, sondern nur ein quantitativer Unter- 
schied. Das langsamere und geringere Ansteigen des Zuckers im Vollblut ist nur 
ein Ausdruck der langsameren Zuckerspeicherung in den Erythrocyten beim Über- 
tritt desselben in den Kreislauf, im Gegensatz zum Plasma, wo derselbe sofort auf- 
genommen wird. Daraus folgt, daß einerseits die Erythrocytenzahl, anderseits ihre 
Permeabilität für das Zuckermolekül auf das Verhalten des Blutzuckers nach alimen- 
tärer KH.-Belastung einen Einfluß ausüben können. Die gewöhnlichen, in den 
Rahmen des Normalen noch fallenden Schwankungen der Erythrocytenzahl sind 
kaum imstande, eine wesentliche Verschiebung der Blutzuckerkurve herbeizuführen. 
Bei pathologischen Vermehrungen oder Verminderungen der Erythrocyten wäre 
aber daran zu denken. Betreffs der Bedeutung der Permeabilität muß folgendes 
gesagt werden: Sollte die Permeabilität von Fall zu Fall großen Schwankungen 
unterworfen sein, so wäre damit der Wert auch einer fortlaufenden Blutzucker- 
bestimmung wesentlich vermindert, denn die Beurteilung einer Blutzuckerkurve, 
welche doch als Resultante verschiedener Faktoren angesehen werden kann, würde 
durch das Vorhandensein eines stark schwankenden Faktors sehr erschwert sein. 
Aber selbst dann würde die Blutzuckerkurve immer noch gewisse Anhaltspunkte 
für die Beurteilung der Stoffwechselverhältnisse geben: es würde nur die Übergangs- 

zone vom Normalen zum Pathologischen eine breitere sein, mit anderen Worten, eine 

größere Zahl von Fällen würde eine unsichere Diagnose haben. Es kann hier nicht 
auf die zahlreichen Untersuchungen über den Zuckergehalt der Erythrocyten, seine 
Schwankungen und seine Beziehungen zum Plasmazucker eingegangen werden. 
Es scheint immer noch keine Einstimmigkeit in diesen Fragen erzielt zu sein, und 
solange dieses der Fall ist, wird man auch nicht den Vollblutzuckerbestimmungen 
ihren theoretischen sowie praktischen Wert gänzlich abstreiten dürfen, um so mehr 
wo dieselben so viele technische Vorteile besitzen (z. B. die geringe Menge des 
Ausgangsblutes, seine Entnahme, namentlich letztere macht für Plasmazucker- 
bestimmungen Serienuntersuchungen praktisch unmöglich). 


a ra 


| 
L 

Die alimentäre Belastung mit Glykose ergab bei meiner Patientin 
folgendes. Nach 10g Glykose, nüchtern verabfolgt (siehe Kurve 1), 
stieg der Blutzucker innerhalb 30 Minuten von 87 mg % auf 132 mg %, 
was einer Differenz von 45 mg %, entspricht, um dann steil abzufallen 
und nach 2 Stunden den Ausgangspunkt wieder zu erreichen. Gleich- 
zeitig tritt in 21/,stündlichen Harnportionen Glykose auf, insgesamt 
0,41 g. Das Verhalten der Blutzuckerkurve, bei der das schnelle und 


1 


| 
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"hohe Steigen des Blutzuckers, das schnelle Sinken andererseits hervor- 
'zuheben sind, erinnert am meisten an eine Blutzuckerkurve bei einer 
'Thyreotoxikose, was auch zum klinischen Bild passen würde. Es muß 
‚aber zugegeben werden, daß auch ein Diabetes mellitus vielleicht ein 
ähnliches Verhalten zeigen könnte. Wollen wir rein objektiv urteilen, 
‘so können wir auf Grund dieser Kurve nur eine gewisse Reizbarkeit der 
zuckerbildenden oder regulierenden Organe annehmen. Um weitere 
‘Anhaltspunkte über die KH.-Stoffwechselverhältnisse zu gewinnen, 
wurden 100 g Glykose verabreicht. Kurve 2 zeigt die Veränderungen 
des Blut- und Harnzuckers. Hier zeigt der Blutzucker ein durchaus 
normales Verhalten, bemerkenswert sind 


‘dabei der rasche Anstieg, ein verhältnis-. 109 Glykose 

mäßig geringer Maximalwert (nur 1lmg % Blutzucker 
mehr als nach 10 g Glykose) und das 

‘schnelle (in 3 Stunden) Abklingen der 


Hyperglykämie. Auf Grund dieser Blut- 


zuckerkurve kann eine KH.-Stoftwechsel- 
‚störung mit ziemlicher Sicherheit ausge- 
‚schlossen werden. Obwohl die Hyper- 
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glykämie nach 100 g Glykose in recht 
bescheidenen, der Norm entsprechenden 
Grenzen sich bewegt, tritt eine 21/,Stun- | Aarnzuder 

‚den anhaltende Glykosurie auf. Diese Tat- rei. Die Säulen een 
‚sache deutet darauf hin, daß die Glykosurie zuckermengen wieder. Die Basis der 
als Folgeerscheinung einer herabgesetzten ?;\e entspriehs der Menge der be- 


B treffenden Harnportion, ihre Höhe 
Nierenschwelle anzusehen ist. Um die der Harnzuckerkonzentration, ihre 


ı Nierenschwelle genauer festzustellen, prüf- et ES ne ne ee 
ten wir das Verhalten von Blut- und Harn- '/.stündlich gelassen. Die Zeit ist 
’ auf der Abszisse dargestellt. 

zucker nach Zufuhr einer Glykosemenge, 

die eben ausreichte, um eine Glykosurie zu erzeugen. Diese Grenzdosis 
wurde in 6—7 g Glykose gefunden, wobei ihre glykosurieerzeugende 
Wirkung konstant war. Kurve 3 gibt den Blut- und Harnzucker nach 7g 
'Glykose wieder. Der Blutzucker bleibt im Laufe der ersten 40 Minuten 
‚konstant, um später von 92 mg °%, (Ausgangswert) auf 76mg % abzu- 
sinken. In 2 Harnportionen tritt Glykose auf. Aus dieser Kurve ist zu 
entnehmen, daß Glykose in den Harn übertritt, obwohl der Blutzucker, 
‚der einen vollkommen normalen Ausgangswert hat, unverändert bleibt, 
‚ja sogar in eine Hypoglykämie übergeht. Es kann mit Bestimmtheit 
‚angenommen werden, daß die Ursache der Glykosurie in diesem Fall 
(nicht in der Hyperglykämie, sondern in der Zuckerdurchlässigkeit oder 
der niedrigen Zuckerschwelle der Niere zu suchen ist. Der renale Cha- 
‚rakter der Glykosurie kann nicht bezweifelt werden, und da eine KH.- 
Stoffwechselstörung auszuschließen ist, so kann es sich auch nicht um 
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Tabelle T. 
Blut | Harn 
B 8 Zucker 
» E ZU OKAR EURERFIEN DIL SDEE Reduk. | Polar | Menge 
S 5 mg % ccm % in g 
> | ol —-|Iolo 
Bu 10 g Glykose per os 
90 095] : 9% 140 + 0,15 770,21 
930 130 950 113 —+ 0,2 0,2 
09 132 | 1020 142 — 0 0 
930 117 | 10% 165 — 0 0 
945 119 
1000 106 | 11° 120 — 0 0 
1020 100 0,41 
105° 094 
Tabelle II. 
Blut Harn 
5 E Zucker 
2 E Zucker | Zeit Menge Reduk.| Polar IM Auk.| Pose Tara 
S Fe mg % ccm A ‚ing 
100 | os Je | om | — Io) 0 
10%0 100 g Glykose per os 
10% | 18 [11m | 5 | + 103 [082 
11% 132:1,11@ 115 E= 0,25 | 0,28 
1129 3. 71124429 45 + 0,7 0,31 
1125/,.1.:1251912% 75 Eu 0,6 0,45 
114 141 110 52 E= 0,3 0,15 
120 | 134 
1220 125 1% 80 — 0 0 
19% 085 2.0 37 _- 0 0 
1,41 
Tabelle III. 
Blut Harn 
3 E Zucker 
= 3 vr lkeie nu Reduk. | Polar | Menge 
S = mg % ccm y in g 
4.) 0921. gu | 110.1) 0 an 


0) 
= 
oO 

SQ 


g Glykose per os 
5% 093 | 9% 95 + /01 0,1 
5” 096 | 9% 75 + /01 0,07 








999.1..090:4.1009 Br 0 0 
910 |. 091.,]:10% 85 ,: |... 0 0 
912077 ,1. 1190 7) an.) Ze 0 0 
a DER tr Tg BE hi 108 | 0 0 
101° | 081 | 0,17. 
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eine symptomatische renale Glykosurie bei einem Diabetes mellitus 


handeln, sondern es kann nur eine primäre renale Glykosurie, ein so- 


| genannter renaler Diabetes sein. Wie ich schon oben angedeutet habe, 
_ konnte bei meiner Patientin mit renalem Diabetes schon auf Grund der 
‚klinischen Beobachtung eine gewisse Eiweißempfindlichkeit festgestellt 
werden. 


Zur genaueren Analyse dieser Erscheinung wurden die folgenden 


_ Untersuchungen angestellt. Bei sämtlichen Versuchen wurde nach 


Darreichung einer bestimmten Fiweißsubstanz in gewissen Abständen 
der Blut- und Harnzucker bestimmt. Der Blutzucker wurde nach Bang 
bestimmt, die !/,stündlich gesammelten Harnportionen wurden mit Hilfe 
der Nylanderschen, Gärungs- und 
Glykosazonprobe, desgleichen polari- 
metrisch auf Zucker untersucht. In 
allen Fällen, wo Zucker nachgewiesen 
wurde, handelte es sich um Glykose. 

Von den zahlreichen Unter- 
Blutzucker suchungen sollen hier nur die wich- 
tigsten wiedergegeben werden. Die 


mg% 





179 Glykose 
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Kurve 2. Kurve 3. 


Belastung mit 300 g gebratenen Fleisches ergab (siehe Kurve 4) 
ein plateauartiges Verhalten des Blutzuckers. Die Differenz von 
10 mg zwischen dem Anfangswert und dem Maximum wird wohl 
kaum jemand als Hyperglykämie deuten, denn sie liegt fast inner- 
halb der Fehlergrenzen der Methode, auch würde sie keine ausschlag- 
gebende Bedeutung für die Glykosurie haben, denn, wie aus der 
Kurve zu ersehen ist, trat die Glykosurie schon !/, Stunde nach 
der Mahlzeit auf, das Blutzuckermaximum wurde aber erst nach 
1 Stunde erreicht. Gleichzeitig tritt eine 5 Stunden anhaltende 
Glykosurie auf. 

Statt der Wiedergabe der anderen Fleischversuche seien hier nur die 
wichtigsten gefundenen Tatsachen angeführt: als geringste Glykosurie 


‚ erzeugende Menge wurden ca. 150 g gefunden, der Blutzucker blieb 


Z. f. klin. Medizin. Bd. 98. 8 
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Tabelle IV. 






































Blut | Harn 
3 E Zucker 
E E RE 2 SRPUBE 'Reduk. Polar . Menge 
S E mg % cem % in g 
go | oo | | ol —-— | oo) 0 
Ba 30 300 g Fleisch 
9077093 20 I Te 01 0,11 
910 097 950. 1 ST RLE ER 0,15 | 0,10 
920 090 | 10% 110 u 0,4 | 0,44 
9835 094 | 10°0 135 uch 0,: 0,40 
950 100: 713% 73r7r + 0,37 7022 
1029 098 |! 11% 60 E= 0,35 | 0,21 
10° 093:.1 12° 118 + 1 028 720 
1100 096 | 12% 125 + | | 
12% | 093 120, 141160 - 
| 19 | 75 + 
a SR 3 - 0,15 1! 0,10 
29 1 Be 
3m 17280, 
450 3 1 — 








nach Verabreichung von 150g Fleisch (gleich etwa 30 g Eiweiß) un- 
verändert, die Glykosurie fiel prozentual und quantitativ geringer als 
nach 300 g aus, ihre Dauer war gleichfalls eine kürzere. Ein Unterschied 
in der Wirkung von rohem und gebratenem Fleisch auf die Glykosurie 
konnte nicht nachgewiesen werden. 


mg%| 3009 Heisch 
100 
90 





Blutzucker 
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Kurve 4. 


Die weiteren Versuche bezogen sich auf die Wirkung der verschiede- 
nen Fleischfraktionen; zu diesem Zweck wurde das Fleisch in 3 Frak- 


tionen zerlegt: 1. die wasserunlösliche Fraktion (bestehend aus Myosin, 
Sarcolemma, Bindegewebe), 2. die wasserlösliche Fraktion (Albumin), f 
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‚3. die Extraktivstoffe. Deutliche Einwirkung auf die Zuckerausscheidung 
| im Harn besaßen die beiden ersten Fraktionen. Was die Extraktivstoffe 
‚anbetrifft, so konnte selbst bei Mengen, die aus 1000 g Fleisch gewonnen 
‚waren und auf einmal verabreicht wurden, kein deutlicher Einfluß auf 
‘die Glykosurie gesehen werden. In dieser Hinsicht stimmen meine 
Beobachtungen mit der von Roth (l.c.) beim Diabetes mellitus ge- 
machten überein. Es folgen nun die Versuche mit anderen Proteinen. 
‘Nach einer Mahlzeit, die aus 6 in 30 g Butter gebratenen Eiern bestand 
(siehe Kurve 5), trat eine deutliche Hypoglykämie auf, dabei wurde im 
Laufe von 5 Stunden Zucker im Harn ausgeschieden, insgesamt 0,78 g. 
Bei 3 Eiern trat erst 2!/, Stunden nach der Mahlzeit eine nur 1 Stunde 
anhaltende geringe Glykosurie auf (0,1—0,2%). Gleichfalls sahen wir 
‚auch nach Käse und Plasmon eine Glykosurie auftreten. Da es sich in 
‚allen diesen Versuchen um Nahrungsstoffe handelte, in denen neben dem 
Eiweiß noch andere Substanzen enthalten waren, von denen wir nicht 
wissen, ob sie einzeln oderin KombinationnichteineGlykosurieerzeugende 
‚Wirkung haben könnten, erschien es uns unerläßlich, den Einfluß eines 
‚reinen Eiweißkörpers auf Glykosurie zu untersuchen. Zu diesem 
‚Zwecke wurde das nach der Vorschrift von Hammarsten zubereitete 
 Casein*) verwendet, welches keine Beimischungen enthält. 50 g 
' dieser reinen Eiweißsubstanz verursachten gleichfalls eine Normo- 
bzw. Hypoglykämie und eine gleichzeitige 4!1/, Stunden anhaltende 
‚Glykosurie, wobei 0,35 g Glykose ausgeschieden wurden (siehe 
‚Kurve 6). Auf Grund dieses Versuches unterliegt es keinem 
Zweifel mehr, daß die Glykosurie durch das Eiweiß hervorgerufen 
wird. Daß es sich hierbei um eine dem Eiweiß zukommende 
spezifische Wirkung und nicht um eine allgemeine Eigenschaft sämt- 
licher Nahrungsstoffe handelt, beweisen folgende Versuche: nach 
Verabreichung von 75 g Butter sowie von 50 ccm Alkohol trat keine 
Glykosurie auf. 

Auf Grund aller dieser Untersuchungen sehen wir, daß bei einem 
Patienten mit renaler Glykosurie nach Verabreichung von verschiedenen 
Proteinen Glykosurie geringen Grades auftritt. Die Dauer und die 
Stärke der Glykosurie zeigt geringe Schwankungen, die von der Menge 
und der Art der verabreichten Eiweißsubstanz abzuhängen scheinen. 
‚Sehr bemerkenswert ist dabei das Verhalten des Blutzuckers, welcher 
normal bleibt oder sogar unter die Norm sinkt. In diesem Punkt 
‚unterscheidet sich die hier beschriebene proteinogene Glykosurie von 
‚allen bisher beschriebenen. Die Glykosurie des eiweißempfindlichen 
'Stoffwechseldiabetikers kann auf Grund der angestellten Untersuchun- 


*) Das absolut reine Präparat wurde mir von den Höchster Farbwerken zur 
Verfügung gestellt, wofür ich der Firma an dieser Stelle meinen herzlichsten Dank 
‚aussprechen möchte. 
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Tabelle V. 
Blut - | 7 Harn 
B 8 | Zucker 
Fe: Zucker |, 2eiv | | Menge Tax Polar Menge 
S E mg % ccm Ds in g 
geoa| 081] gel I So 
920 - 80 6 Eier 
940 085 | 1009 2 | + 0,1 0,05 
950 083 | 1030 22 E= 0,2 0,04 
10090 089 | 11% 27 | + 0,2 0,05 
1015 078° 111% 19 ge 0,2 0,04 
1030 OT 2 45 + 0,2 0,09 
1050 076 | 1230 24 | + 0,2 0,05 
111 070 100 49 4 0,2 0,10 
11% 066 130 50 E= 0,2 0,10 
1250 076 200 100 + 0,2 0,2 
230 64 > 0,1 0,06 
300 78 — 0 0 
| 0,78 
Tabelle VI. 
Blut | Harn u. 
® E Zucker 
r E ZUCHRE IR ach Reduk. | Polar | Menge 
S 5 mg % ccm YA in g 
950.) 1017|. 980° 177108. No-aee 
9590 Bis. 10% 50 g Casein 
1010 103 | 1030 115 — 0 0 
1020 100 | 110% 32 4 0,1 0,03 
103° 098 | 113° 41 + 0,15 | 0,06 
108% 099 ; 12% 25 + 0,3 0,075 
11% 103 | 1230 23 4 0,3 | 0,075 
112 102 ]00 26 + 0,2 0,05 
11% 092 130 33 E 0,1 0,03 
1210 090 2m 34 + 0,1 0,03 
15 | 083 230 29 — 0 1) 
300 60 _ 0 Ö 
0,35 











gen (Rolly und Opper- 


mann, Jacobsen [l. c.]) 
als Folge einer Hyper- 
glykämie angesehen wer- 
den. Ein Hinweis darauf, 
daß auch bei einem re- 
nalen Diabetiker Gly- 
kosurie nach Eiweißzu- 
fuhr auftreten kann, fin- 
det sich in den oben 
erwähnten amerikani- 
schen Arbeiten; doch 
kann aüch in diesem 
Fall die Glykosurie auf 
die gleichzeitig bestehen- 
de, wenn auch nur 
geringe Hyperglykämie 
zurückgeführt werden. 
Unser Fall zeigt, daß bei 
einem renalen Diabetes‘ 
l. nach Eiweißgenuß @ly-- 
kosurie auftreien kann, 
und 2. daß diese Glykosu- 
rie ohne Hyperglykämie 
verläuft. Dieser letzten 
Tatsache kommt für die 
Erklärung des ganzen 
Vorganges der Glykos- 
urie nach Eiweißgenuß 
eine prinzipielle Bedeu- 
tung zu. Speziell metho- 
dologisch spricht diese 
Tatsacheauch gegen eine 
Plasmazuckerverände- 
rung, denn sollte eine 
Plasmazuckererhöhung 


vorliegen, so wäre dieselbe nur auf Kosten einer Verarmung der Blut- 
körperchen an Zucker denkbar — wofür kein Grund vorliegt. Am 
wahrscheinlichsten ist, daß gleich dem Vollblut- auch der Plasmazucker 
unverändert geblieben ist. | 

Das Fehlen der Hyperglykämie könnte vielleicht ein Zeichen einer 
so ausgezeichnet an einen bestimmten Blutzuckerspiegel angepaßten 
Nierenschwelle sein, daß jeder, auch nur geringste Anstieg des Blut- 
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'zuckers, durch Einsetzen einer regulatorischen Glykosurie sofort aus- 
. geglichen würde. Die zweite Erklärungsmöglichkeit der Glykosurie wäre, 


daß die Eiweißstoffe als solche oder ihre Abbauprodukte auf die Niere 


‚einen direkten resp. indirekten Reiz ausüben, der die Glykosurie bedingt. 


"Obwohl weder für den einen noch den anderen Deutungsversuch strenge 
Beweise erbracht werden können, scheint mir die letzte Erklärung die 
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Kurve 5. 


_ wahrscheinlichere zu sein. Schon die Beobachtung, daß nach Glykose- 


belastung, obwohl der Blutzucker deutlich erhöht ist (132 mg/%), die 


. Glykosurie in recht bescheidenen Grenzen sich hält (0,15—0,2%, siehe 
‚Kurve 1 — also Werte, die auch bei Normo- bzw. Hypoglykämie 
auftreten), spricht gegen eine regulatorische Glykosurie, denn man 


| 


men muß, so wäre damit 


ist wohl berechtigt anzuneh- 
men, daß bei derselben eine 509 Casein 
höhere Hyperglykämie auch a 
regulatorisch eine stärkere —— 
Glykosurie auslösen müßte. 
Sollte die regulatorische Gly- 
kosurie eine Grenze ihrer 
Leistungsfähigkeit haben, bei 
deren Überschreitung es zu 
einer Hyperglykämie kom- 


Blutzucker 





schwerin Einklang zu bringen 
die Beobachtung, daß unter Kurve 6. 
Umständen nach Eiweißzu- 


fuhr (300 g Fleisch) die Glykosurie gleich oder sogar noch stärker als nach 
‚ KH.-Zufuhr (vgl. die Kurven 1 und 4) ausfällt, obwohl der Blutzucker 
ı dabei unverändert bleibt. Bei dieser Annahme würde dieses verschiedene 
‚ Verhalten der Glykämie bei Eiweiß- und KH.-Zufuhr nur als Ausdruck 


einer verschiedenen regulatorischen Leistungsfähigkeit der Niere gedeutet 
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werden können. Da aber in beiden Fällen als wirksamer, die Glykosurie 
bedingender Nierenreiz die Hyperglykämie angenommen worden ist, so 
wäre solches differentes Verhalten der Niere demselben Reiz gegenüber 
höchst unverständlich, ja unwahrscheinlich. Auch die Beobachtung, 


daß die Glykosurie trotz eines deutlichen Sinkens des Blutzuckers 
weiter besteht, spricht gegen eine regulatorische Vorrichtung, obwohl 


es nicht ausgeschlossen ist, daß dabei ein ähnlicher Mechanismus wie 


bei der postglykämischen Glykosurie in Wirkung tritt. Alle diese Wider- 


sprüche fallen fort, sobald wir als Ursache der Glykosurie eine Reiz- 
wirkung (direkt oder auf dem Wege des Nervensystems, der inneren 


Sekretion oder and.) der Eiweißsubstanz auf die Niere annehmen. In 
diesem Fall würde die Glykosurie eine selbständige, von der Hyper-' 


Tabelle VII. 



































Blut | } Harn 
EB: | Zucker 
N: Zucker | Zeit Menge | Reduk, ne Mens) 
S5 |m%| - | cm % | ine 
9 ı 2 | 9 |; 115 | + Joı Jou 
939 1,0 mg Adrenalin subcutan 
96 | ‚109 [10%] 39 | 2 Er ze 
100 135 | 108° | 18 +.742 alıE 
1055 | 149 | 110 | 49 2" 73,7 ee 
102 | 165 [1104 |. 449.4 BE 
108°. |, 162 [1200 7 |, 89...) =. 12,8. ee 
112° | 138 | 12% | 57.1: -3..1.0.2 ee 
a LE le + 102 | 0,04 
1° 059 | P0 | 30 u EN 0 
200 22 EVEN 0 
| | 5,79 





glykämie unabhängige Stellung einnehmen, es würde der stärkere Nieren- 


reiz auch eine stärkere Glykosurie verursachen, ohne dabei den Blut- 


zucker zu beeinflussen. Es könnte vielleicht diesem Wirkungsmechanis- 


mus auch bei der Glykosurie nach KH.-Zufuhr eine gewisse Rolle zu- 
kommen, indem der zugeführte Zucker, abgesehen von den übrigen 


Wirkungen, auch einen Glykosurie erzeugenden Reiz auf die Niere 


| 
| 


ausübt. Namentlich scheint uns diese Erwägung berechtigt, wenn wir 


Kurve 3 ansehen, aus der hervorgeht, daß auch nach Glykosezufuhr 
Glykosurie ohne Hyperglykämie auftreten kann. | 

An dieser Stelle möchte ich noch auf die Wirkung des Adrenalins 
auf den Blut- und Harnzucker der betreffenden Patientin hinweisen. 
1 Stunde nach subcutaner Injektion von 1,0 mg Adrenalin. hydrochlor. 
erreichte der Blutzucker einen Maximalwert von 165 mg/%, um nach 
3 Stunden etwas unter den Anfangswert herabzusinken und nach 


| 
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weiteren 11/, Stunden eine starke Hypoglykämie zu zeigen. Gleichzeitig 
‚mit dieser, wenn auch hohen, so doch nicht übermäßigen Hyper- 
 glykämie trat eine sehr starke Glykosurie auf, die 3!/, Stunden anhielt, 


‚und bei der insgesamt 5,79 g Glykose ausgeschieden wurde (siehe 


h 


Tabelle VII). Diese starke Glykosurie nach Adrenalininjektion ist wohl 


kaum auf die Hyperglykämie zurückzuführen, wahrscheinlicher ist eine 
- spezifische Wirkung des Adrenalins auf die sympathischen Nerven der 
Niere anzunehmen [vgl. Joel2%)]. Die Wirkung des Adrenalins auf das 

Allgemeinbefinden, den Blutdruck, Puls und das Blutbild entsprach 
durchaus der Norm. Im Gegensatz zum Adrenalin verursachte eine 


subceutane Injektion von 0,01 g Pilocarpin. hydrochlor. nur eine sehr 
geringgradige Glykosurie, auch die übrigen Erscheinungen deuteten 


auf eine nur geringe Reizbarkeit des parasympathischen Systems hin. 


Zum Schluß möchte ich nochmals hervorheben, daß die hier be- 


‚schriebene normoeglykämische renale Glykosurie nach Eiweißzufuhr 
‚ höchstwahrscheinlich nur in vereinzelten Krankheitsfällen auftritt. 
Die 2 weiteren von mir daraufhin untersuchten renalen Diabetiker 
‚ zeigten nach einer Belastung mit 250 g und 300 g Fleisch keine Hyper- 
| glykämie, aber auch keine Glykosurie. Weiteren eingehenden und 


| 


‚ systematischen Untersuchungen muß es vorbehalten bleiben, zu zeigen, 


' wie häufig diese Erscheinung beim renalen Diabetes vorkommt, und 
‚ welcher Mechanismus beim Zustandekommen dieser Glykosurie in 


‚ Wirkung tritt. 
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(Aus der Inneren Abteilung des Krankenhauses der jüdischen Gemeinde in Berlin 
[Direktor: Geheimrat Prof. Dr. A. Strauss].) 


Zur Frage des Nachweises und des Verhaltens der Lipase im 
menschlichen Magen. 


Von 
Maki Takata aus Tokio. 


(Eingegangen am 7. Juli 1923.) 


Über das Vorkommen der Lipase im menschlichen Magen existiert 
eine nicht ganz kleine Literatur!). Die Mehrzahl der Untersuchungen 
ist an Mageninhalten nach Probefrühstück bzw. anderen Probeingestis 
ausgeführt. Neben Autoren, welche die Produktion einer Lipase von 
seiten des menschlichen Magens anerkennen, gibt es auch solche, welche‘ 
im Magen vorhandene Lipase als regurgitierte Pankreaslipase be- 
trachten?). Es mußte deshalb besonders interessieren, festzustellen, 
wie sich die Magenlipase im Sekret des speisefreien Magens verhält. 
Dieses Interesse ist um so größer, als beim Tiere einschlägige Unter- 
suchungen gezeigt haben, daß Lipase tatsächlich vom Magen produziert 
wird. Ich selbst habe am Pawlowschen kleinen Magen des oe 
festgestellt?), daß die Lipase sowohl im aktiven Saft von hohem Säure-" 
grade wie auch im nüchternen schleimigen Sekret prinzipiell vorkommt, 
wobei das letztere immer eine beträchtliche Menge von stark wirksamer 
Lipase enthält, solange die Reaktion des Mageninhaltes neutral oder‘ 
schwach sauer bleibt. Ferner habe ich darauf hingewiesen, daß die Fett- 
verdauung innerhalb des Magens schon durch Magenlipase selbst einen 
wesentlichen Grad erreichen kann, weil die Steigerung der Acidität, 
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' die auf die Lipase schädlich wirkt, durch verschiedene Umstände 
"—_ z.B. durch Protein oder Fett in den Speisen, durch Regurgitation 
von Dudenalinhalt usw. — mehr oder weniger vermindert werden 
kann. 

Zwar hat der Nachweis einer Lipase im menschlichen Magensaft 
: bisher eine angreifbare Grundlage besessen, weil einerseits ein Rücktritt 
- von Pankreas- und Darmsaft in den Magen leicht erfolgen kann, anderer- 
' seits keine bequeme Methode zur Trennung beider Fermente in Ge- 
_ mischen bis jetzt vorgelegen hat. Selbst die ausgezeichnete Methode 
von Rona- Michaelis!) sowie von Davidsohn?) erscheint für unsere Frage 
kaum ausreichend. Somit sind die Ergebnisse der früheren klinischen 
Untersuchungen?), wie sie Volhard, Zinsser und v. Pesthy ausgeführt 
haben, welche in einzelnen Punkten auffallend voneinander abgewichen 
sind, noch nach mancher Richtung hin der Nachprüfung bedürftig. So 
‘* fanden z. B. Volhard und v. Pesthy unter anderem eine sehr niedrige 
 Lipasenmenge bei Achylikern, während Zinsser die betreffenden Werte 
' beträchtlich höher fand. 

| Aus diesem Grunde habe ich auf Veranlassung von Herrn Prof. 
Strauss Untersuchungen über den Lipasegehalt des Sekrets des speise- 
freien Magens des Menschen ausgeführt, wobei ich das Sekret nach 
der Methode gewann, über welche Galewski!) vor einiger Zeit aus der 
Straussschen Abteilung berichtet hat, d. h. indem ich Magensekret durch 
längeres Liegenlassen des Duodenalschlauchs im speisefreien Magen 
gewann. Die betreffenden Untersuchungen sind an einer Reihe von 
Patienten ausgeführt worden, welche verschiedenartige Sekretions- 
verhältnisse darboten. 

Wie ich in meiner früheren Arbeit zeigen konnte, ist die reine Magen- 
lipase im Gegensatz zu der Pankreas- und Darmlipase gegen verdünntes 
Alkali außerordentlich empfindlich, und es erfolgt die Zerstörung der 
Magenlipase durch Alkali rasch. Diese besondere Eigenschaft kann 
man klinisch zur getrennten Bestimmung der Magenlipase und Pan- 
kreas- bzw. Darmlipase verwenden. 


Die Bestimmung der Lipase erfolgte nach folgender Methode: Von unter ver- 
schiedenen Bedingungen — zumeist nüchtern (zuweilen nach Probeingestis) — 
ausgehebertem Magensafte werden nach Filtration je 2 ccm entnommen. Eine 
Portion wurde mit !/,, norm. NaOH gegen Phenolphthalein neutralisiert und mit 
0,5 cem !/,, norm. NaOH alkalisiert. Eine sleiche Portion wurde mit !/,, norm. 
NaOH gegen Phenolphthalein genau neutralisiert. Überschuß von Alkali ist dabei 
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Tabelle. 
1. Normalacide. | 
= U Genamt- Gespaltenes 
7 Patient | Diagnose a : acidität |Nr.| ?# In Bemerkungen 
5) | a (% HC1) 0 £ | 
> (%) | 
Ule nüchtern, 14.08 53 | 
1.1, Tnehar Ri schleimig, | 0,18 1) 2| 68) 20 | Mit Alkali 
Mare klar 3.1.6.8 20 vorbehandelt 
D ( 
5. Kersten |, KURe rn). AUSB UTE i 1 Te) 
Nephritis | opalescent. 21 6,8 49 niet 
1.1.6.2 75 F 
schleimig, 216,8 68 1 Sp BI 
| h Uleus nicht u | 45 Morphium 
, ventric. Jesondere 4| 6,2 49 . 
Es 0 2 ; Mit Alkali 
Karbe 5| 6,8 4 Men 
6| 74 32 
rm } | 
: B* 2: $| 1 Spritze 
Ma | Ulcus 9174| 5 || Morphium 
ir Tuch Al desel. 0,20 10.69 69 ee 
| a “2 ei 
| 1274 58 
116.2 | 8 
2| 6,8 23 
Ulcus nüchtern, 3 10 25 
4a | Sharrach ventric. | ie 0,14 | 62 0 u 
5] 6,8 0 en | 
6| 74 0 
7| 6,2 51 
| en ee | 8| 6,8 51 
4b | Sharrach 2 ns AR, 0,24 I| 74 a 
en: Ber 10| u 
| 
| 11) 68] 20 ae | 
| 12| 7,4 27 
(| 1002 34 
| 27.0,8 34 
Ba anazrach Re an iR ; e | E 
ei: Mit Alkali 
| 5| 6,8 2 er. 
Fi6 2754 1 
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S | Gesamt- Gespaltenes 
2 Patient Diagnose ie ee Ban Nr.| ?H Kr Bemerkungen 
> /O (%) 
Rosenberg'Anacidität nüchtern | 0 | h n Ye Mit Alkali 
| j vorbehandelt 
7 Rosenberg’ Anacidität Probetee 0,01 | : ER ; { Mit Alkali 
Achylie e vorbehandelt 
8a) Schulz jod. Öarein.. nüchtern 0,11 || 11618 a Mit Alkali 
ventrie. | \\ 2) 68 #0 vorbehandelt 
Achvlie nüchtern, : r g 2 
8b| Schulz od. a leicht 0,07 ; > r { Mit Alkali 
ventric. gelblich ? vorbehandelt 
9 Tuch .| VUleus Probetee 0,07 H Ee © Mit Alkali 
ventric. | 2, 6,8 52 vorbehandelt 
E Neurosis | nüchtern, J| 1| 6,8 32 Mit Alkali 
| 10a| Neumann | oastrica | schleimig 0,04 l 2| 6,8 20 { delt 
| | Neurosis | nüchtern, ft 3.17.68 40 Mit Alkali 
 10b Neumann | gastrica | schleimig 9 \ 4ulesı 32 H a hchaiklelt 
a ' Neurosis | nüchtern, | 1| 6,8 40 (| Mit Alkali 
en res gelblich a 2| 6,8 40 | vorbehandelt 
| Neurosis | nüchtern, | | 3, 6,8 58 g Mit Alkali 
12b| Neumann | gastrica | gelblich 0,06 468, 58 \ Serhakäydelt 
a Neurosis nüchtern, { 5| 6,8 DIV A SMIEAIkali 
12c| Neumann oastrica | gelblich 0,08 6| 68 58 { Enandent 
a Nach | präunlich, ee 10 |] Mit Alkali 
13 | Neumann | Atropin- | schleimig | 07° 2)68| 32 [vorbehandelt 
darreiche. | 3/90 Zum 
| (| 1| 4,6 26 
| | 2.08 202001 
Achylie Te 
14 | Schulz lod. Carecin.| nüchtern 0,13 : ” 10 | 
ventrie.? Altar Neen | Mit Alkali 
u 6 ) vorbehandelt 
U.5.9,0 7 | 
116.2 58 
| 2)68| 0 
A m r 
15a Lewinsky Be = 0,03 : " | RR | 
| : | | Mit Alkali 
| 6,8 | . |vorbehandelt 
6| TA.) 58 
DER G,2 „00 
| 8168| 6 
15b! Lewinsky| Fastritis = 0.03 | |.° , 
chron. 10 | 6.2 51 Mit Alkali 
| | YES, se nn 
1217,28 | 41 | 
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2. Subacide (Fortsetzung). 









































streng zu vermeiden. Die Proben wurden hierauf 1 Stunae bei Zimmertemperatur 
stehen gelassen. 
Die alkalische Portion wurde hiernach wieder unter Hinzufügung von !/,, norm. 


E | hlGosamt- f Gespaltenes 
2 Patient | Diagnose | a ae Nr. | PH eh Bemerkungen 
RN NET RB, EEE (%) 
| ıl62| 90 
| Be ARE: 
|| | Nacl 
e 2 
16a Lewinsky Atropin- bläulicherün 0,07 - ; RE 5 
me TU Teer) 5 aan 
| 6:| 7,4 10028 ] 
T. | 6,2 16 
| Nacl | 8| 6,8 16 
| Nach 
16b| Lewinsky| Atropin- | bläulichgrün | 0,07 ” BE r 
reiche ; Mit Alkali 
| Es le 2 en 
| 12] 74 14 


HCl neutralisiert. Dann wurden beide Portionen mit Wasser auf je 10 cem auf- 


gefüllt (also 5fach verdünnte Lösungen). 

Zu jedem Versuche wurden von dieser Verdünnung je 2 ccm angewandt. Zu 
den Versuchen wurden je 3 cem Pufferlösungen, und zwar Phosphatgemische ver- 
schiedener Pu (in einer Reihe: m/l5 prim. Phos.: m/15 sekund. Phos. = 8: 2; 
Pu = 6,2: m/15 prim. Phos.: m/15 sekund. Phos. =5::5; pur = 6,8: m/1l5 prim. 
Phos.: m/15 sekund. Phos. = 2 : 8; pn = 7,4. In anderer Reihe: m/3 prim. Phos.: 
pu = 4,6: m/3 prim. Phos.: m/3 sekund. Phos. =5::5; pn = 6,8: m/3 sekund. 


Phos.: pr = 9,0) hinzugefügt. Unmittelbar vor der Messung wurden zu den Magen- 


saft-Puffermischungen je 50 ccm der gesättigten und filtrierten Tributyrinlösung 
hinzugegeben, sogleich deren lipolytische Wirkungen nach Rona und Michaelis 
stalagmometrisch bestimmt. 


Obwohl eine vollständige Zerstörung der Magenlipase durch Schaffung 
der alkalischen Reaktion bewirkt wurde, blieb doch meistens eine andere 


Lipase übrig, welche gegen Alkali sehr beständig war, deren Reaktions- 


modus infolgedessen für Pankreas- bzw. Darmlipase spricht. Findet 
sich eine Mischung von gastrogenen und enterogenen Lipasen im Magen, 
so ist das für die Magenlipase charakteristische Reaktionsoptimum nicht 
deutlich ausgeprägt. Wie schon bekannt ist, liegt das Optimum der 
Magenlipase bei ungefähr pg 5—6 und der Pankreas- bzw. Darmlipase 
bei ungefähr pp 8. Bei unseren Versuchen, bei welchen vorher mit 


"Alkali nicht vorbehandelt wurde, hat sich häufig eine Unregelmäßigkeit ; 


des Reaktionsoptimums gezeigt, welches bei alleiniger Anwesenheit von 


Magenlipase nicht vorkommen darf, was dafür spricht, daß Duodenal- 


inhalt häufig in den Magen zurückgeflossen ist. 
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Diese Untersuchungen zeigen, daß auch im Sekret des speisefreien 
‘ Magens Magenlipase prinzipiell vorkommt. Allerdings hat sich gezeigt, 
' daß meistens neben der Magenlipase auch Pankreaslipase aus dem 
‚ Magen gewonnen werden kann. Nur in zwei der hier mitgeteilten Fälle 
"handelte es sich ausschließlich um Magenlipase (Versuch 4a u. 5). Die 
' Menge der Magenlipase schwankte in den einzelnen Fällen, doch 
- war sie bei Anacidität sehr gering bzw. vollkommen fehlend (Versuch 6, 
| 7, 8a, 12a, 12b, 15a und 16b). 

In den Fällen, in welchen Atropin verabreicht wurde, war die Pan- 
kreaslipase besonders reichlich (Versuch 13, 16a u. 16b). Die gelb- 
srünliche Beschaffenheit des Mageninhaltes bewies in den betreffenden 
Fällen ein Offenstehen des Pylorus und darf als eine beachtenswerte 
Wirkung des Atropins hier besonders registriert werden. Selbstverständ- 
lieh ist anzunehmen, daß auch in den anderen Fällen, in welchen Pan- 
' kreaslipase im Magen gefunden wurde, diese durch ein Regurgitieren 
aus dem Duodenum in den Magen gelangt ist. Weil wir aber dieses 
Phänomen so häufig beobachtet haben, so ist — und zwar namentlich 
' bei subaciden Mageninhalten — bei der Deutung des Lipasegehaltes 
' von Mageninhalten große Vorsicht notwendig, weil unter Umständen 
' der Lipasegehalt des Mageninhalts, namentlich bei niedriger Acidität, 
ganz oder zu einem gewissen Teile durch ein Zurückfließen von Pankreas- 
lipase bedingt sein kann. Eine exakte Trennung der Magenlipase von 
der Pankreaslipase ist durch das von mir weiter oben benutzte Ver- 
fahren möglich, und empfehle ich dieses für weitere Untersuchungen 
auf dem vorliegenden Gebiete. 





(Aus der Herzstation Wien IX [Leiter: Prof. H. H. Meyer und Prof. R. Kaufmann).) \ i 


Zur Diagnose des Schenkelblocks beim menschlichen Herzen. 


Von 
Dr. Emil Kauf. 


Mit 7 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 10. Juli 1923.) 


Eppinger und Rothberger!) haben 1909 an Hunden gezeigt, daß die 


Durchschneidung eines Schenkels des Hisschen Bündels ein typisches 


Elektrokardiogramm ergibt. Das Kammerelektrokardiogramm gleicht 
nämlich nach der Durchtrennung den von der intakten Seite ausgelösten 


Extrasystolen. Bald nach diesen Experimenten publizierten Eppinger 
und Stoerck?) 5 Elektrokardiogramme von herzkranken Menschen, die die 
in den Versuchen gefundenen charakteristischen Zeichen der Schenkel- 
läsion zeigten. In 2 Fällen konnten sie durch genaue histologische Unter- 
suchung den elektrokardiographischen Befund bestätigen. Seither sind 
von vielen Autoren Kurven veröffentlicht worden, die die von Eppinger 
und Rothberger angegebenen Zeichen des Schenkelblocks aufwiesen. 
Es sei hier nur kurz auf die ausführlichste Zusammenstellung ver- 
wiesen, die von Carter?) herrührt, der 22 Ekg von Schenkelblock 
(allerdings ohne histologischen Befund) veröffentlichte. Auch von den 
in der Folgezeit erschienenen Kurven findet man sehr selten die elektro- 
kardiographische Diagnose durch die anatomische Untersuchung be- 
stätigt. Außer den beiden Fällen von rechtsseitigem Schenkelblock, die 
Eppinger und Stoerck veröffentlichten, gibt es eigentlich nur noch zwei 
Fälle, in denen der histologische Befund die auf Grund des Elektro- 
kardiogramms gestellte Diagnose des Schenkelblocks bestätigen konnte. 
Den einen Fall hat v. Wysz*) publiziert. Die histologische Untersuchung 
zeigte, daß ‚‚eine kleinzellige Infiltration zwischen den einzelnen Muskel- 
bündeln vorhanden war; selbst noch nach dem Übergang des Vorhof- 
teiles in den Kammerteil, namentlich in die linke Kammer, findet sich 
eine starke Entzündung im subendokardialen Bindegewebe. In der 
rechten Kammer ist die Entzündung geringgradig und nur auf die Über- 
gangsstelle der benachbarten Teile des rechten Schenkels beschränkt“. 
Der 2. Fall, dessen anatomischer Befund, jedoch die Deutung als Reiz- 
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\leitungsstörung nicht sicher erkennen, sondern bloß vermuten läßt, 
stammt von Fridericia und Möller). Das Elektrokardiogramm des 
Patienten zeigte einen Wechsel in der Form des Kammerelektro- 
| ‚kardiogramms, den die Autoren auf wechselnde Blockierung im linken 
\ Schenkel bezogen. Die histologische Untersuchung deckte eine auf das 
‘Septum beschränkte Myokarditis mit wahrscheinlichem Übergreifen auf 
die Endausbreitungen des linken Reizleitungssystems auf. 

Die außerordentlich geringe Zahl von Fällen, in denen die elektro- 
kardiographische Diagnose des Schenkelblocks anatomisch bestätigt 
werden konnte, muß die Veröffentlichung der beiden vorliegenden 


Fälle wünschenswert erscheinen lassen. 





Ludwig P., 31 Jahre alt, Eisendreher, hatte im 18. Lebensjahr eine Lungen- 
entzündung, im 20. Lebensjahr eine Bleikolik überstanden. Im 26. Lebensjahr war 
|'er neuerdings mit Lungenentzündung 3 Monate krank. Bis vor 1 Jahr hatte er 
trotz schwerster Arbeit keinerlei Herzbeschwerden. Im Dezember 1921 spürte er 
| beim Bücken und Heben Atembeschwerden und schwaches Herzklopfen. Dabei 
hatte er Husten und Auswurf, aber kein Fieber. Die Beschwerden verschwanden 
nach 8 Tagen wieder vollständig, so daß er wieder seinem Beruf nachgehen konnte. 
'Nach ca. 5 Monaten spürte er beim Arbeiten Druck und Brennen auf der Brust, 
' Atembeschwerden und Herzklopfen. Die Schmerzen auf der Brust strahlten in beide 
- Arme, besonders aber in den linken, aus. Die Beschwerden nahmen weiter zu und 
|| traten bei der geringsten Bewegung auf, so daß Pat. gar nichts mehr arbeiten konnte. 
Vor 4 Wochen kam es zu einer neuerlichen Verschlechterung im Zustand des Pat. 
' Die Schmerzanfälle auf der Brust häuften sich und dauerten bis !/, Stunde. Deshalb 
| suchte Pat. nach weiteren 4 Wochen am 23. X. 1922 unser Spital auf. 
Herzbefund bei der Aufnahme: Der Spitzenstoß ist im V. Interkostalraum bis 
| einen Querfinger außerhalb der Mamillarlinie verbreitert und von stark vermehrter 
‚Resistenz zu fühlen. Dämpfung vom Spitzenstoß bis ein Querfinger über dem 
rechten Sternalrand, nach oben nicht verbreitert. Radiologische Maße: Trans- 
ı versale 16,3 cm, Aortenschlinge 6,6 cm. Systolisches Schwirren im II. Interkostal- 
raum rechts. Über der Auscultationsstelle der Aorta ist ein rauhes, systolisches und 
ein gießendes, diastolisches Geräusch zu hören. An der.Spitze ist ein kurzer Vor- 
schlag, Ton mit Geräusch und ein kurzes diastolisches Geräusch zu hören. Der Blut- 
' druck niedrig (110—120 mm Hg). Mäßig zahlreiche Extrasystolen. Leberrand 
1!/, Querfinger oberhalb der Nabelquerlinie, nicht druckempfindlich; Milz nicht 
| palpabel. Kein Ascites, keine Ödeme. PSR gesteigert, Pupillen reagieren. WaR. 
| negativ. 


Diagnose: Aorteninsuffizienz und Stenose des Ostiums. 


Der objektive Befund*) war durch einige Wochen unverändert. Der Pat. hatte 
' dabei wiederholt, teilweise auch schwere stenokardische Anfälle, die auf Nitro- 
| elycerin schwanden. In der Nacht vom 14. auf den 15. XI. starb er ohne Anfall. 





Die Obduktion, die Herr Prof. Sternberg vornahm, ergab folgenden 
, Befund: Stenosis ostii arteriosi sinistri per coalitionem et caleificationem 
| valvularum (Endocarditis ulcerosa sanata). Hypertrophia excentrica 


*) Der genauere Verlauf der Erkrankung ist kürzlich von Kaufmann°) be- 
schrieben worden. 
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ventrieuli sinistri cordis. Hyperaemia mechanica et induratio viscerum | 
abdominis. Hydrothorax bilateralis praecipue sinistra. Hydroperi- | 
cardium. Struma colloides glandulae thyreoideae. 

Das Elektrokardiogramm, das zu Lebzeiten des Patienten wiederholt 
aufgenommen worden war, zeigte stets folgende Abweichungen von der 
normalen Form (siehe Abb. 1). Die Vorschwankung ist in allen 3 Ab- 
leitungen stark verbreitert. Sie dauert in Abl. 1 0,18 Sek., in Abl. 2 
0,13 Sek., in Abl.3 0,17 Sek. Sie ist in Abl. 1 nach aufwärts, in Abl. 2 
und 3 nach abwärts gerichtet. In allen 3 Ableitungen finden sich ferner 
tiefe Spaltungen der Vorschwankung. Die Vorhofzacke ist in Abl. 2 
deutlich vor jedem Ventrikelkomplex zu sehen. Die Überleitungszeit 
ist etwas verlängert; sie beträgt 0,20 Sekunden. Die Kurve präsentiert 
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Abl. 1. Abl. 2. Abl. 3. 
Abb. 1, 


sich mit dem stark verbreiterten, tief gespaltenen Kammerelektrokardio- 
gramm als das typische Bild des Schenkelblocks. Da Abl. 2 und 3 den 
Typus der linksseitigen Extrasystolen zeigt, so mußte angenommen 
werden, daß der rechte Schenkel unterbrochen sei. 

Der makroskopische Befund schien allerdings in keiner Beziehung 
dafür zu sprechen. Denn es zeigten nicht nur die Aortenklappen hoch- 
gradige Veränderung, sondern es war am Septum unterhalb der Klappen 
ein mächtiger, verkalkter Knoten zu sehen. Die Lage desselben ließ es 
wahrscheinlich erscheinen, daß der linke Schenkel in Mitleidenschaft 
gezogen worden sei. Hingegen war nicht einzusehen, wodurch der rechte 
Schenkel hätte affiziert werden können. Daher hat Rothberger”) die 
Ansicht ausgesprochen, daß das elektrokardiographische Bild in diesem 
Falle nicht dadurch verursacht worden sei, daß der rechte Schenkel 
unterbrochen sei; er meinte, daß die Grundform des Elektrokardiogramms 
durch die starke Hypertrophie des linken Ventrikels gegeben sei und daß 
es durch Leitungsstörungen in den peripheren Teilen des Leitungs- 
systems zu Verbreiterung und Spaltung der Anfangsschwankung ge- 
kommen sei, wodurch dann das Bild des rechtsseitigen Schenkelblocks 
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vorgetäuscht wurde. Für diese Ansicht sprach auch der Umstand, 
‚daß die Elektrokardiogramme von einseitigen Leitungsstörungen, die 
‚wir zu Gesicht bekommen, fast stets den Typus des rechtsseitigen Schen- 
'kelblocks aufweisen. So finden sich z. B. in der oben erwähnten Arbeit 
‚Carters unter 22 publizierten Kurven 21mal rechtsseitiger und nur 
‘einmal linksseitiger Schenkelblock. Eine weitere Erscheinung, die die 
Annahme KRothbergers berechtigt erscheinen ließ, ist das häufige ge- 
meinsame Auftreten von (rechtsseitiger) Leitungsstörung und Aorten- 
'erkrankung. So wiesen z. B. von Carters Fällen 8, also mehr als ein 
"Drittel Erkrankungen der Aortenklappen auf. 

Die histologische Untersuchung hat jedoch die volle Bestätigung der 
elektrokardiographischen Diagnose ergeben. Denn der linke Schenkel war 
trotz der schweren Veränderung in seiner Umgebung intakt, während 
‚der rechte unterbrochen war. Die Ursache, weshalb bei Erkrankungen 

des linken Herzens der rechte Schenkel affiziert ist, ist nicht recht klar; 
sie mag aber vielleicht mit der Blutversorgung desselben zusammen- 
hängen. 
| Die mikroskopische Untersuchung (Prof. Sternberg) ergab folgenden 
Befund: Das Reizleitungssystem wurde an einer Sagittalserie nach 
Entkalkung histologisch untersucht. Die Wand des Sinus Valsalvae, 
die Aortenklappen und das Septum fibrosum sind schwielig verdickt; 
in den Aortenklappen finden sich umfängliche Kalkeinlagerungen. 
. Am 420. Schnitt erscheint der oberste Abschnitt des rechten Schenkels, 
. der von derbem, callösem Bindegewebe umgeben ist. Verfolgt man ihn 
auf den weiteren Schnitten, so sieht man die Muskelfasern nach kurzem 
Verlauf in die breiten Bindegewebsbalken eintreten, so daß weiter nach 
_ abwärts keine Schenkelfasern mehr erkennbar sind. Auf den weiteren 
Schnitten erscheint der Stamm des Bündels, der gleichfalls von schwie- 
 ligem Bindegewebe umgeben ist und dadurch eingeengt erscheint. An der 
Teilungsstelle ist der Übergang in den linken Schenkel in gewöhnlicher 
Weise ausgebildet, während vom rechten Schenkel nur der oberste Ab- 
schnitt zu sehen ist; auf den weiteren Schnitten findet sich an Stelle des 
rechten Schenkels eine von callösem Bindegewebe gebildete, dichte 
Schwiele. Der linke Schenkel ist in seiner ganzen Ausdehnung gut zu 
verfolgen und zeigt keine wesentliche Veränderung. 

Es handelt sich also um eine Unterbrechung des rechten Schenkels 
durch eine ausgedehnte Schwiele, knapp unterhalb der Teilungsstelle des 
Stammes. 

Eine weitere Eigentümlichkeit des vorliegenden Falles ist aus dem 
Kardiogramm, das in Abb. 2 dargestellt ist, ersichtlich. Die Kurve, die 
mit dem Jaquetschen Apparat aufgenommen wurde, zeigt eine deutliche 
Verdoppelung des Spitzenstoßes. Dieses Phänomen, auf das bereits 
Eppinger und Stoerck aufmerksam gemacht haben, ist dadurch leicht 

Z. f. klin. Medizin. Bd. 98. I 
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verständlich, daß der Erregungsreiz bei einseitiger Schenkelläsion nicht 


gleichzeitig in beide Kammern gelangen kann, die sich daher nicht 


gleichzeitig, sondern nacheinander zusammenziehen und eine Verdopp- " 


lung des Spitzenstoßes bewirken. 
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Abb. 2. 


Ein klinisch und elektrokardiographisch ähnliches Bild bot der 
folgende Fall: 


Friedrich F., Monteur, 34 Jahre alt, war bis zum 31. Lebensjahre vollkommen 
gesund. Außer Kinderkrankheiten (Scharlach, Diphtherie) weiß er von keiner 
Erkrankung. Seit 3 Jahren hat er beim Laufen Schwindelgefühl. Stärkere Herz- 
beschwerden fühlt er aber erst seit einem Jahr. Er spürt bei Anstrengung Druck 


auf der Brust, Atembeschwerden und Herzklopfen. In der Nacht traten häufig’ 


Angstgefühle auf. Die Beschwerden verstärkten sich und traten bereits beim Gehen 
auf, weshalb Pat. am 5. XII. 1921 die ‚„‚Herzstation‘““ aufsuchte. 


Der Herzbefund bei der Aufnahme lautete: Der Spitzenstoß ist am stärksten 


im VI. Intercostalraum in der Mamillarlinie zu fühlen; er ist aber auch im VII. Inter- 





Abl. 1. Abl. 2. Abl. 3. 
Abb. 3. 


costalraum ein Querfinger außerhalb der Mamillarlinie deutlich palpabel. An beiden 


Stellen ist eine deutliche Spaltung des Stoßes fühlbar, im VII. Intercostalraum etwas 


deutlicher als im VI. Intercostalraum. Systolisches und diastolisches Geräusch an 
allen Ostien. Im VII. Intercostalraum ist auch eine Spaltung des systolischen 
Geräusches hörbar, welches im VI. Intercostalraum deutlicher ist. Hier ist auch 
eine gewisse Abstufung des diastolischen Geräusches hörbar. Beide Spaltungen 
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‚sind aber zu undeutlich, als daß man vom Lokomotivrhythmus sprechen könnte. 
N Gegen die Basis zu sind die Geräusche einfach, ohne Spaltungen. Radiologische 
‚Maße: Transversale 16,6 cm, Aortenschlinge 6,1 cm, Blutdruck 110 mm Hg. Leber 
| | vergrößert, reicht bis zur Nabelquerlinie. WaR. negativ. 


Diagnose: Aorteninsuffizienz und wahrscheinlich Stenose des Ostiums. 


Der Zustand des Pat. verschlechterte sich allmählich; es trat Cheyne-Stokes- 
ı Atmen auf. Am 12. II. 1922 starb er ruhig ohne Anfall. Obduktion wurde nicht: 
' vorgenommen. 


| Das in Abb. 3 dargestellte Elektrokardiogramm des Patienten weist, 
namentlich in Abl.1 und 3, auffallende Ähnlichkeit mit dem vorher- 
gehenden Fall auf. Es mag daher trotz des Fehlens des mikroskopischen 
Befundes der Schluß zulässig sein, daß es sich auch hier trotz des Be- 
‚stehens des Aortenvitiums um eine Läsion des rechten Schenkels ge- 
handelt haben dürfte. 
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(Aus der Medizinischen Universitätsklinik des Augusta-Hospitals. [Direktor: 
Prof. Dr. Külbs, Köln.]) 


Über Blutzuckerreaktion. 


Von 
Dr. R. Niemeyer, 


Assistenzarzt. 
Mit 16 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 31. Juli 1923.) 


Klinische Beobachtungen auf Störung oder Intaktheit des Zucker- 
stoffwechsels im menschlichen Körper sind bis vor wenigen Jahren 


im wesentlichen in der Weise durchgeführt worden, daß man, abge- 


sehen von der Nahrungszusammensetzung, die Schwankungen im Ge- 
halt des Urins an Zucker und Acidosekörpern unter den verschiedensten 
Bedingungen verfolgte. Das Studium der Zuckerbewegungen im Blut 
kam nur in sehr beschränktem Maße in Frage, da die zur Verfügung 
stehenden Untersuchungsmethoden verhältnismäßig große Blutent- 
nahmen erforderten. Diese Prozedur konnte man der Versuchsperson 
natürlich nicht oft zumuten; auch wurden durch die reichliche Blut- 
entziehung selbst Verschiebungen in der Blutzusammensetzung und im 
Blutzuckergehalt ausgelöst, welche die zu studierenden Vorgänge 
verdeckten. Und doch war es überaus wünschenswert, auch die feinen 
Bewegungen im Blutzuckergehalt genauer verfolgen zu können; denn 
es stand bereits fest, daß der Zucker im Blut und im Urin unter patho- 
logischen Verhältnissen durchaus nicht immer in gleichem Sinne und 
Grade verändert ist. Vielmehr war bekannt, daß bei Kranken eine 
ganz unterschiedliche Zuckerdichtigkeit der Niere häufig vorkommt, 
daß auch ein und dasselbe Individuum im Krankheitsverlauf die Nieren- 


dichte ändert !'®®®) und oft aus den verschiedenen Anlässen große, 
langsame und schnelle Schwankungen im Blutzucker vor sich gehen, 


ohne daß der Urin auch nur die geringsten Veränderungen aufweist. 

Mit der Einführung der Mikrobestimmung des Blutzuckers durch Bang, 
dem andere folgten, konnte man hoffen, mit Hilfe von Serienunter- 
suchungen in diese wichtigen und interessanten Verhältnisse tiefer ein- 
zudringen, die Rolle der Niere durch laufenden Vergleich von Blut- 
und Harnzucker schärfer herauszuarbeiten, und andererseits für andere 


teren 


nen 
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, Fragestellungen lediglich den Zucker im Blut zu verfolgen, ohne Rück- 
' sicht auf-den eventuellen Einfluß der Niere. Insbesondere das Ver- 
- halten des Blutzuckerspiegels unmittelbar nach Einnahme bestimmter 
' Zuckermengen hat großes Interesse erweckt; und die Art dieser alimen- 
‚ tären Blutzuckerreaktion, d.h. das schnelle oder langsame, große 
' oder geringe Steigen und Fallen der Blutzuckerkurve ist benutzt worden, 
- um daraus Störung oder Intaktheit des Zuckerverwertungsvermögens 
' im Organismus zu diagnostizieren, und zwar auch da, wo die Urinreaktion 
eine normale blieb, also die von Moritz?!) gefundenen physiologischen 

Zuckerspuren nicht überstieg. 

Als Typus der Blutzuckerkurve des Gesunden wurde fast allgemein 
bei halbstündigen Serienuntersuchungen folgender aufgestellt: s. Abb. 1a. 

Der Blutzucker steigt aus dem zwischen 0,07 und 0,11% gelegenen 

. Normalbereich gleich nach der peroralen Zuckeraufnahme an, erreicht 
ein mehr oder minder hohes Maximum in !/, oder spätestens 1 Stunde, 
sinkt ebenso prompt in der 2. Stunde ungefähr bis zum Ausgangspunkt 
_ wieder ab und ist oft von einer leichten Senkung unter den Ausgangs- 
| punkt gefolgt. Bang?) sowie Offenbacher und Hahn??) von der Strauss- 
schen Klinik wiesen darauf hin, daß auch Normalkurven vorkommen, 
bei denen jede Steigerung ausbleibt. Die beiden letzten Autoren haben 
' sogar bei zwei ihrer Versuchspersonen, einem Nephritiker mit er höhtem 
und einer Neuropathica mit normalem Ausgangswert, eine Senkung 
. des Blutzuckerspiegels, also eine paradoxe Reaktion gesehen. Sie hatten 
‘ aber nur aller Stunden untersucht und vermuteten, daß vielleicht in der 
ersten Stunde ein schneller An- und Abstieg schon abgelaufen wäre, 
und sie mit ihrer Untersuchung nach einer Stunde schon in das öfter 
gesehene 2. Stadium der Reaktion, in die hypoglykämische Phase, 
geraten wären, ein ihrer Ansicht nach seltenes Vorkommnis. Eine halbe 
Stunde ist zur Vollentwicklung der Reaktion mindestens notwendig; 
das wurde bei Untersuchung in ganz kurzen Abständen, 5—10 Minuten, 
übereinstimmend festgestellt. Es ist offenbar durch die Resorptionszeit 
bedingt. 

Aus dem Gesagten geht schon hervor, daß die Stärke der alimentären 
Blutzuckerreaktion sich nicht einfach nach dem genossenen Zucker- 
quantum richtet, sondern trotz gleicher Zuckermenge schon beim Ge- 
sunden große individuelle Differenzen aufweist. 

Dem Normaltyp des Gesunden wurde die Kurve des Diabetikers 
als diagnostisch wichtigste und ausgeprägteste Abweichung gegenüber- 
gestellt. Die Reaktion ist höher und zieht sich wesentlich länger hin 
als die normale; sie läßt nach 2 Stunden das Maximum, den Kurven- 
gipfel, noch nicht erkennen !"*) (s. Abb. 6). 

Besonders Rosenberg?) wies in ausgedehnten Untersuchungen an 
der Umberschen Klinik darauf hin, daß dabei, wenn man sich im Inter- 
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esse der klinischen Durchführbarkeit dieser Untersuchungen mit der 
Beobachtung über 2 Stunden hinweg begnügt, das für den Diabetiker 
charakteristische in dem auffallend langsamen Anstieg und in dem 
viel späteren Erreichen des Maximums zu sehen ist. Danach wäre die 
Höhe des Kurvengipfels und der verlangsamte Anstieg das Kennzeichen 
für verringerte Zuckertoleranz. Bei Basedowkranken erhielt Rosenberg 
im Gegensatz zu Offenbacher und Hahn oft auch die Diabeteskurve 
und faßte das als ein Zeichen einer, wohl innersekretorisch bedingten, 
Leberfunktionsschädigung bei dieser Erkrankung auf. Bei Paralysis 
agitans fanden Dresel und Lewy”) den gleichen Typ. In diesen Fällen 
wird von ihnen auf eine Störung der Blutzuckerregulation in dem von 
ihnen angenommenen Nucleus periventricularis in der Wand des dritten, 
Hirnventrikels geschlossen. | 

Besonders interessieren mußte die Reaktion bei renalem Diabetes, 
dessen Wesen bekanntlich in einer abnormen Durchlässigkeit der Nieren 
für Zucker besteht. Die Blutzuckerkurve ist nach Frank!!) und Rosen- 
berg (l.c.) wie beim Normalen, aber im Urin erscheinen vermehrte 
Zuckermengen; dieses normale Verhalten des Blutes zusammen mit 
der erhöhten Glykosurie charakterisiert die Bedeutung der Niere bei 
diesem Leiden. Daß die Schwangerschaftsglykosurie sich oft ähnlich 
verhält, scheint auf ihren renalen Charakter hinzuweisen !% 15), ' 

Weitere wertvolle Aufschlüsse lieferte die wiederholte Anstellung 
der Blutzuckerreaktion zum Teil unter planmäßig veränderten Be- 
dingungen. So gab T’raugott?®), ähnlich wie es schon Bang experimentell 
getan hatte, zunächst 20 g Dextrose und nach 1 Stunde noch einmal 
100 g. Der Gesunde reagierte nur auf die erste Gabe, der Diabetiker, 
infolge größerer Empfindlichkeit gegenüber dem spezifischen Nahrungs- 
reiz, auf beide mit einem Blutzuckeranstieg. Er schließt, daß Diabetes 
mit größter Wahrscheinlichkeit nicht vorliegt, wenn der 2. Anstieg 
fehlt. Staub?) studierte den Einfluß des Hungers bei wiederholter 
Kurvenaufnahme und erhielt die Zeichen der Toleranzverringerung, 
also höhere und längere Reaktion, um so ausgeprägter, je länger die 
völlige Nahrungsenthaltung dauerte; und wenn er gleichzeitig syste- 
matische Muskelarbeit von den Versuchspersonen ausführen ließ, 
so verringerte sich die Toleranz noch schneller. Verwandten Offenbacher 
und Eliassow2) für die wiederholten Proben bei Diabetikern jedesmal 
ein anderes Mono- oder Polysaccharid, so zeigte sich fast stets die inten- 
sivste Zuckerreaktion nach der Dextrose, eine geringere nach Stärke, 
Lävulose und besonders nach Inulin. Sie zogen daraus die therapeutische 
Konsequenz, daß von diesen Zuckerarten Inulin vom Diabetiker meist 
noch relativ am besten verwertet wird. 

Kinder von 11/,—3 Jahren gaben bei allerdings relativ großen 
Zuckermengen nach Frank und Mehlhorn!*) eine Kurve, die in der ersten 
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Stunde ähnlich ansteigt wie die steilsten Normalkurven; der 2. Teil 
der Reaktion erstreckt sich aber weit über 2 Stunden hinaus und weist 
oft mehrere annähernd gleich hohe Gipfel, von kurzen Senkungen 
‚getrennt, auf. Es will mir scheinen, als könnte man darin ein Zeichen 


[ für eine noch nicht völlige Entwicklung des Regulationsapparates 


Bun 





- 


‘für den Blutzucker beim Kleinkind erblicken. 
Nur kurz streifen möchte ich, daß der Vergleich der parenteralen 
"Belastung mit der geschilderten peroralen noch weitere wichtige Beob- 


‘ achtungen brachte. Dabei gelangt im Gegensatz zur peroralen Zufuhr 
' der Zucker ohne vorherige Leberpassage ins Blut. Trotzdem ist die 


Blutzuckerreaktion bei intravenöser Verabfolgung der Kurve bei Zufuhr 
per os außerordentlich ähnlich. Natürlich wird das Maximum intravenös 
schneller erreicht. Vor allem merkwürdig ist, daß auch dabei trotz des 


‘ direkten Einströmens in das Blut nur bis zu 10% (Bang) des injizierten 


: Zuckers im Blute wiedergefunden werden, die übrigen 90% sofort ver- 


“ schwunden sind. Auch bei rectaler Zuckerzufuhr umgeht nach Rubino 
und Varela®2) ein Teil des Zuckers vom unteren Rectum aus die Leber. 
) ‚Nur geringes Ansteigen des Blutzuckers und trotzdem häufig erheb- 
| liche Glykosurie, also ein Verhalten ähnlich wie beim renalen Diabetes, 
wurden gefunden. Die beiden Autoren neigen zu der schon von anderer 


‚ Seite geäußerten Ansicht, daß dem Zucker hier eine in ihrer Natur noch 


' unbekannte Umwandlung fehlt, welche er sonst in der Leber erfährt, und 
die ihn vor der Ausscheidung durch die Niere behütet. 


Die folgenden Untersuchungen geben einige auffallende Ergänzungen 


" zu dem Gesagten, welche mir für die Beurteilung des Wesens der Reak- 


tion von grundlegender Wichtigkeit zu sein scheinen. 
Zur Bestimmung des Blutzuckers wurde die Bangsche Mikromethode 
in ihrer neuesten Modifikation benutzt. Sie war mir geläufig von früheren 


' Untersuchungen her?). Auch diesmal war ich dauernd bemüht, alle 


Fehlerquellen, wie sie von Bang?) und vor allem neuerdings von Rosen- 


_ berg®!) in einer besonderen Arbeit geschildert wurden, durch sorgfältiges 
' Arbeiten, häufige Neubereitung der wichtigsten Lösungen und vor allem 


tägliche mehrfache Austitrierung der Natriumthiosulfatlösung zu 
vermeiden. Sämtliche Patienten erhielten morgens nüchtern 100 g 


 Dextrose Kahlbaum in 300 ccm destilliertem Wasser; sie tranken es 


in ca. 3 Minuten und blieben zu Bett bis zur Beendigung des Versuches. 
Die Blutentnahmen wurden vor der Zuckerverabreichung vorge- 
nommen; dann wieder nach !/,, 1, 1!/, und 2 Stunden. Die Zucker- 
bestimmung geschah stets im Gesamtblut, häufig auch gleichzeitig 
im Plasma; von jeder Blutentnahme wurden Doppeluntersuchungen 
gemacht. Es geht seit Jahren ein Streit, was richtig und notwendig 
ist, die Bestimmung im Plasma oder im Gesamtblut. Nach einigen Un- 
tersuchern sind die Erythrocyten zuckerfrei!” %10%) und aller Zucker 
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im Plasma. Danach wäre die Bestimmung im Plasma allein angebracht, 
Aber weitaus die Mehrzahl aller Beobachter fand auch in den 
Blutkörperchen Dextrose?” #13 83,6) und zwar bei verschiedenen 
Menschen in außerordentlich wechselnder Menge. Schwankungen im 
Blutzuckerspiegel kommen im Plasma oft etwas stärker zum Ausdruck 
als im Gesamtblut!%®). Das geht auch aus meinen Befunden hervor. 
Aber mit Offenbacher und Hahn?*) und Pollak?%) sah ich, daß wesentlich 
verschiedene Zuckerkurven bei Verwendung von Plasma oder Gesamt- 
blut nicht entstehen. Unter diesen Umständen kann man natürlich - 
die weniger umständliche und mit geringerer Blutmenge arbeitende 
Bestimmung im Gesamtblut vorziehen. Besonders erwähnt sei, daß 
keine graviden oder in der Menstruation befindlichen weiblichen Ver- 
suchspersonen genommen wurden, um eine Beeinflussung der Reaktion " 
durch diese Zustände auszuschalten. Auch lag nie Rekonvaleszenz 
nach Infektionskrankheiten vor, wonach man ja auch mit Beeinflussung 
rechnen muß, wie die Diabetesätiologie zeigt. 


Stoffwechselgesunde. 


Es wurden 12 Fälle untersucht; nur die wichtigsten Kurven sind an- 
geführt. Daß die Stärke der Reaktion bei verschiedenen Menschen 
außerordentlich wechselnd ist, wurde bereits eingangs erwähnt und be- 
stätigt sich an diesen Beispielen. | 


Fall 1, s. Abb. la. P. H., 16 J. alt, Dienstmädchen; zart gebaut, guter All- 
gemeinzustand. Im Hospital seit 2 Monaten wegen geringgradiger Bronchiektasen 
im linken Unterlappen; nie Fieber, sehr wenig Sputum, minimale Beschwerden. 
Urin dauernd frei von Eiweiß und Zucker. 


Die Blutkurve stieg schon in der ersten halben Stunde nach der 
Belastung um 0,05%, im Plasma noch etwas stärker an und fiel innerhalb 
der 2stündigen Beobachtungszeit bis etwa zum Ausgangswert wieder 
ab. Keine Glykosurie am Beobachtungstag. | 


Fall 2, s. Abb. 2a. M. Sch., 60 J. alt, beginnende Myodegeneratio cordis. 
mit Stauungsbronchitis, ohne Leberschwellung und ohne gastrointestinale Stau- 
ungsbeschwerden. Guter Allgemeinzustand, im Urin eine Spur Albumen, nie 
Zucker. I 


Die Blutzuckerkurve verweilte etwas länger beim Maximum, gab 
aber im übrigen ein dem Vorigen ähnliches Bild. Keine Glykosurie am 
Beobachtungstag. 


Fall 3, s. Abb. 3. K. D., völlig gesundes, 21jähr. Dienstmädchen. Nur ganz 
schwache Blutzuckerreaktion, keine Glykosurie. 


Die beiden folgenden Versuche weichen von diesem normalen be- 
kannten Reaktionsverlauf in ganz wesentlicher Weise ab. 
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Fall 4, s. Abb. 4a. M. F., 16 Jahre alt; abgeheilte, fieberlose, akute Bron- 
chitis; Urin frei von Eiweiß und Zucker. Guter Allgemeinzustand. War nie 
ernstlich krank; in der Familie keine Stoffwechselerkrankungen. N 


I 

Die Kurve zeigte in den 2 Stunden der Beobachtung nur einen ver- 
langsamten Anstieg des Spiegels zu einem hohen Maximum, welches 
anscheinend in den 2 Stunden noch gar nicht erreicht war. Das ist eine 
Kurve, wie sie beim Diabetes mellitus beschrieben ist. Die Patientin 
war aber in dieser Hinsicht weder erblich belastet, noch hatte sie Sym- 
ptome oder Klagen, die auf eine Störung im Kohlenhydratstoffwechsel 
oder im Gebiet der vegetativen Nerven hindeutete. Keine Glykosurie 7 
am Beobachtungstag. i 
Fall5 s. Abb. 5a. E. St., 21jähr. Mädchen im mittleren Ernährungszustand, h 
Lues latens und leichte latente Spitzentuberkulose rechts. Nervensystem ohne 


krankhaften Befund. Urin dauernd frei von Eiweiß und Zucker. Vater war 
Asthmatiker. Keine Stoffwechselleiden in der Familie. £ 


’ 
Kein Spiegelanstieg trotz halbstündlicher Untersuchungen; sondern - 


deutliche, wenn auch nicht sehr erhebliche Senkung auf eine Stunde; 
dann war der Ausgangswert wieder erreicht. Also Erniedrigung des 
Blutzuckerspiegels auf Zuckerzufuhr, eine paradoxe Reaktion. Selbst | 
wenn man annehmen will, daß hier ein ganz flüchtiger Anstieg und 
Abfall in der ersten halben Stunde entgangen wäre, bliebe die Kurve 
im wesentlichen eine negetative. Einige Beispiele, die später folgen, 
werden diese Reaktionsart noch ausgeprägter zeigen. 

Die geschilderten Fälle zeigen demnach bei Stoffwechselgesunden außer 
den geläufigen Reaktionen auch die protrahierte Kurve, welche dem Typ N 
des Diabetikers ähnelt, und die paradoxe Reaktion. 

Als nächstes erhob sich die Frage nach der Konstanz der Reaktions- 
art bei wiederholter Prüfung desselben Individuums. Wenn die ali- 
mentäre Blutzuckerreaktion, wie meist angenommen wird, eine Tole- 
ranzprüfung des Zuckerstoffwechsels darstellt und sich zur Diagnose 
einer Stoffwechselkrankheit oder Krankheitsbereitschaft eignet, dann 
muß sie bei demselben Menschen unter den gleichen Bedingungen 
innerhalb gewisser Zeit im großen und ganzen gleichartig ausfallen. 
Tut sie das nicht, so wird der Glaube an diese Bedeutung der Reaktion 
erschüttert, und es muß ein anderer Sinn darin gesucht werden. Von 
Traugott (l.c.) ist, wie schon erwähnt, der Vergleich der Blutzucker- } 
reaktion nach kurz aufeinanderfolgender 2maliger Dextroseverab- 
reichung zur Diabetesdiagnose verwertet worden. Beim Stoffwechsel- 
gesunden blieb beim 2. Mal, im Gegensatz zum Diabetiker, der Anstieg | 
aus. Bei sehr kurzen Zwischenzeiten beeinflussen sich also die Reak- 
tionen. Zwischen meinen Wiederholungen liegen daher 8—14 Tage; 
dabei dürfte die gegenseitige Beeinflussung ausgeschlossen sein. Zum j 
mindesten kann sie nicht stärker sein als die Beeinflussung durch den i 
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Xohlenhydratgehalt der gewöhnlichen Kost, mit welcher innerhalb dieser 
Zeit längst größere Zuckermengen als das Belastungsquantum in den 
‚Xörper gelangen. Es wurde jede Veränderung in der Lebensweise und 
‚m psychischen Zustand, sowie jede erhebliche körperliche Arbeit 
‚ron der Woche vor der ersten bis nach der zweiten Prüfung vermieden. 
Fall 2 verhält sich beide Male, s. Abb. 2a und b, ungefähr gleich, 
sowohl im Gesamtblut wie im Serum; so war es bei den meisten Versuchs- 
dersonen. In Fall 1 dagegen, s. Abb. la und b, erfolgte bei der ersten 
Prüfung eine kräftige positive Reaktion, bei der zweiten, nach 8 Tagen, 
zar keine. Fall5, Abb.5a und b, reagierte zuerst paradox, nachher 
schwach positiv. Fall4, Abb. 4a und b, gibt zuerst eine protrahierte 
und hernach eine paradoxe Kurve. In diesem letzten Falle fiel die 
zweite Probe allerdings in die Zeit der Menses. Da ist also die Gleichheit 
der Bedingungen nicht gewahrt. 

Die Kurven bei wiederholter Prüfung desselben Individuums verraten 
sine ganz erstaunliche Differenz der beiden Reaktionen, trotzdem sich, 
Fall 4 ausgenommen, an den äußeren Bedingungen und auch am Gesund- 


heitszustand der Versuchspersonen offenbar nichts wesentlich geändert hat. 
} 


| Diabetiker. 

Weiterhin interessierte die Frage nach der Zuverlässigkeit des 
Typs der Diabeteskurve. Es wurden 8Fälle von Glykosurie untersucht. 
'3gaben die bekannte protrahierte Kurve mit trägem, in der 2stündigen 
'Beobachtungszeit noch nicht beendigtem Anstieg. Fall 6, s. Abb. 6, 
‚gibt ein solches Beispiel. 


Fall 6. J. M., 57jähr. Schneider, der seit 7 Jahren wegen Diabetes behandelt 
"wurde und über starken Durst und allgemeine Schwäche klagte. Außer den Harn- 
veränderungen und schlechtem Ernährungszustand kein objektiver krankhafter 
‘Befund. Harnzucker bei gewöhnlicher Kost 4—6%, Tagesmenge 80—120g; 
nach Diätbehandlung 1—3%, Tageszuckermenge 20—50 g, unter Auftreten von 
Aceton und Acetessigsäure. 


Zwei Beobachtungen hatten einen ähnlichen Verlauf wie beim 
Gesunden; nur fällt beim 1. Fall eine verhältnismäßig starke, unter dem 
Ausgangspunkt liegende Nachschwankung auf. 


Fall 7, s. Abb. 7. H. G., 62jähr. Mann, dessen Vater schon an Zuckerkrankheit 
gelitten hatte. Guter Allgemeinzustand. Mäßige Atherosklerose der großen peri- 
pheren Gefäße; eine Hypertonie von 200 mm Quecksilber, geringe Albuminurie. 
Leichte tuberkulöse Entzündung des rechten Handgelenkes. Die Glykosurie 
wurde bei Aufnahme ins Hospital, die wegen der Arthritis erfolgte, unerwartet 

‚ entdeckt. Der Kranke hatte außer der mäßigen allgemeinen Schwäche keine für 

_ Diabetes sprechenden Klagen. Der Harnzucker betrug bei gewöhnlicher Kost nur 

 0,2—0,6%; Tagesausscheidung 3—8g. Normales spezifisches Gewicht und nor- 
male Menge des Tagesharns. Bei milder Diabetesdiät wurde der Pat. in 3 Wochen 

zuckerfrei. Acetonkörper wurden nie gefunden. Die Zuckerausscheidung betrug 
am Prüfungstag insgesamt 3 g. 
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Fall 8, s. Abb. 8. B. K., 50jähr. Frau, stenokardische Anfälle. In der Familie 


der Mutter Fettsucht, ein Bruder zuckerkrank. Pat. klagt außer den Herzbe- 
schwerden über Mattigkeit und vielen Durst. Guter Allgemeinzustand. Keine 
Herzinsuffizienz, keine Stauungserscheinungen. Im Urin eine Spur Albumen. 
Glykosurie bei gewöhnlicher Kost 5—7%; Tagesmenge 80—100 g; spezifisches 
Gewicht 1035— 1040; keine Acidosekörper. Bei Diabetesdiät schnelles Sinken der 
Glykosurie auf 0,2—0,9%; Tageszuckermenge 3—12g; normales spezifisches 


u 


ee 


020 Gewicht. Jetzt wurde die Belastungs- 


probe gemacht; der Blutzucker, der 
vorher nicht bestimmt worden war, 
betrug nun 0,08%. 


Es ist kein Grund ersichtlich, 
namentlich den 2. dieser Fälle 


nicht als echten Diabetes anzu- 
sehen. Demnach findet sich die 
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Abb. 6. J.M. 57J. 
Diabet. mellit., 4# 
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0,20 Normalkurve gelegentlich auch 
PRERNER beim Diabetiker. 
3 weitere Zuckerkranke zeig- 
Abb. 7. H. G. 629. ten paradoxe Reaktion, welche 
120 








Diabet. mellit. O7 . 2 . 2 
bislang bei Glykosurie nicht be- 
schrieben ist. 


Fall 9, s. Abb. 9a. R. H., 40jähr. 


Syphilis, 3 Jahre später eine Gonorrhöe 
und vor 5 Jahren eine Bleikolik hatte. 
Seit 1919, also nunmehr 4 Jahre, 
klagte er über großen Hunger und 
Durst, zunehmende allgemeine Mattig- 
kluge se ee keit, Hautjucken, gelockerte Zähne. 

Er war starker Biertrinker und 

Raucher. Die körperliche Untersuchung ergab bei dem in ordentlichem Ernährungs- 
zustande befindlichen Manne bei der Hospitalaufnahme 1922 ohne Diätregelung 
eine Glykosurie von 4—5%,. tägliche Zuckerausscheidung ca. 80 g. Durch 
strenge Diät und eingestreute Hunger-, Hafer- und Gemüsetage gelang es, ohne 
wesentliche Gewichtseinbuße die Glykosurie vorübergehend auf 0,4—0,6% und 


Abb.8. B.K. 50J. 
Diabet. mellit. 




















eine Tagesmenge von 10—18g Zucker zurückzudrängen. Dann stellte sie sich‘ 
längere Zeit auf 1— 3% und 30— 60 8 Tagesmenge ein. A erschienen 


nur für wenige Tage im Harn. 

Die Blutzuckerkurve wurde in der Zeit vor Einsetzen der Diabetes- 
diät gemacht; sie weist in der 2stündigen Beobachtungszeit lediglich 
eine Senkung auf, die sich auf über 0,07% wegerstreckt, also recht 


bedeutend ist. Die Glykosurie wurde durch ein Versehen an diesem 


Tage nicht einwandfrei festgestellt. Der Patient wurde gebessert mit 
Diätvorschriften entlassen, kam aber nach !/, Jahr zur Wiederaufnahme. 
Er befand sich etwa in demselben Zustand wie das erste Mal, die Gly- 
kosurie war ebenso hoch; nur schied er jetzt auch dauernd geringe 
Mengen von Aceton und von Acetessigsäure aus. Die diesmal angestellte 


r y 


Arbeiter, der vor 16 Jahren eine 
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Blutzuckerreaktion war ebenfalls paradox, doch weniger ausgeprägt 
als früher. S. Abb. 9b. 


Fall 10, s. Abb. 10. M. E., 45jähr. Schneider, seit °/, Jahren große allgemeine 
Mattigkeit, häufig Kopfschmerzen, viel Durst, Heißhunger. Kleine Verletzungen 
heilten auffallend schlecht. Außerdem seit einem halben Jahr viel Husten, Aus- 
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wurf und Stiche in der Brust. Die Untersuchung bei der Hospitalaufnahme ergab 
bei dem hageren, mäßig kräftigen Manne eine chronische indurierende, offene, 
stationäre Tuberkulose des rechten Oberlappens und der linken Spitze. Übrige 
Organe o. B. Keine Albuminurie, Blutdruck 135 mm Quecksilber. Die Glykosurie 
betrug. bei gewöhnlicher Kost 67%» Tageszuckermenge 100—130 g; das spezi- 
tische Gewicht 1030-1035; keine ausgesprochene Polyurie. Nach gemilderter 
Diabetesdiät sank die Glykosurie ab bis auf 0,5—0,6% ; Tageszuckermenge 7—108, 
normale Harnmenge und normales spezifisches Gewicht. Keine Acetonkörper. 
Nach Rückkehr zur gewöhnlichen Kost wieder Anstieg der Glykosurie auf 3% 
und 68 g Tageszuckermenge. 


Nun wurde die Blutzuckerreaktion gemacht. Sie fiel ebenfalls 
paradox aus und zeigte während der 2 Stunden, ohne daß Magen- 
darmstörungen auftraten, lediglich einen Abfall um 0,06%. Die 
Glykosurie an diesem Tage betrug insgesamt 59 g, während am Vor- 
tage bei gewöhnlicher Kost 68 g Zucker ausgeschieden wurden. 
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Um den Einfluß der Resorption aus dem. Darm auszuschalten und 
auch die primäre Leberpassage zu vermeiden, wurde bei einem weiteren 
Falle die Dextrose intravenös verabfolgt. 


Fall 11, s. Abb. 11. W. S., 26jähr. Kellner, kräftig gebaut, aber mager. Seit 
einem Monat schnell zunehmende Mattigkeit, die den Pat. schließlich arbeits. 
unfähig machte; dazu Heißhunger, dauerndes Durstgefühl und Polyurie. Seit 
kurzem Zahnwurzeleiterung. In der Familie Gicht. Außer dem Urinbefund und 
dem etwas reduzierten Ernährungszustand keın krankhafter Befund. Urinmengen 
5—61, spezifisches Gewicht 1034—37. Glykosurie 7—8%, Tagesausscheidung an 
Zucker 300—400 g, keine Acetonkörper, keine Albuminurie. Durch Kohlenhydrat- 
entziehung und eingestreute Hunger-, Hafer- und Gemüsetage gelang es nicht, 
die Glykosurie wesentlich zu verringern; sie sank auf 4—6%, und eine Tagesmenge 
von 200—300g Zucker, Aceton und Acetessigsäure traten dabei in erheblicher 
Menge auf, und das ohnedem erniedrigste Körpergewicht ging um weitere 5 kg 
zurück. — Als Belastung wurden in diesem Falle 40 g Dextrose in 20 proz. Lösung 
intravenös gegeben, nach 2 vorausgegangenen Hafertagen. 


“ 


Die Kurve war auch hier, obwohl die erste Blutentnahme schon 
10 Minuten nach der Infusion erfolgte, eine paradoxe: geringes, aber 
deutliches Absinken während der 2 Stunden. Die Glykosurie war am 
Versuchstage, einem Gemüsetag, um 50 g höher als am vorhergehenden 
Hafertag, aber nur 12 g höher als am 2. Tag vorher, der auch ein Hafer- 
tag war. | 

Aus diesen Beobachtungen an Diabetikern geht hervor, daß bei Zucker- 
kranken protrahierte, normale und paradoxe Blutzuckerreaktionen vor- 
kommen. 

Es fällt auf, daß die überwiegende Mehrzahl der Diabetiker eine 
besonders träge, in 2 Stunden kaum halb entwickelte positive oder nega- 
tive Reaktion aufweisen. 

Überblickt man noch einmal die sämtlichen geschilderten Befunde, 
so ergibt sich als Wesentliches: Die alimentäre Blutzuckerreaklion zeigt 
weder beim Stoffwechselgesunden noch beim Diabetiker einen bestimmten 
charakteristischen Typ; sondern sie wechselt trotz gleichbleibendem @e- 
sundheits- oder Krankheitszustande sogar beim gleichen Individuum. 
Ausschlaggebend für ihren Ausfall können daher nicht in erster Linie 
gleichgebliebene Koeffizienten, wie Stoffwechselgesundheit, Krankheit oder 
Krankheitsbereitschaft sein; vielmehr sind offenbar vor allem schnell 
wechselnde Koeffizienien für die Kurve besiimmend. Die alimentäre 
Blutzuckerreaktion stellt also gar keine Prüfung auf Intaktheit oder 
Störung des Kohlenhydratstoffwechsels dar, sondern sie ist eine 
Prüfung der Blutzuckerregulation, d. h. jenes Regulierungsapparates, 
welcher die Verteilung des Zuckers zwischen Blut, Organen und 
Geweben besorgt und, wie Pollak in seiner eben erschienenen geist- 
reichen und neuartigen Zusammenfassung über den Blutzucker) 
entwickelt, mit Stoffwechselprozessen direkt nichts zu tun hat. Den 


EEE 
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physiologischen Reiz für die Regulationsvorgänge bildet*°) der Blut- 
zuckerspiegel, dessen konstante Höhe der Organismus durch fortwähren- 
den Zuckernachschub von der Leber aus zu erhalten trachtet. Wo die 
Blutzuckerschwankungen als Reiz ansetzen und Gegenregulation 
auslösen, ist noch nicht geklärt. Vielleicht sind es die von Brugsch, 
‚Dresel und Lewy5) aufgestellten, einander übergeordneten Zucker- 
zentren in der Medulla oblongata, im Nucleus periventricularis und 
im Globus pallidus; vielleicht bilden die Zellen im ganzen Körper den 
Angriffspunkt. Steigt durch die Zuckerzufuhr bei unseren Prüfungen 
der Blutzuckerspiegel an, so setzt die dadurch erregte Regulation im 
entgegengesetzten Sinne ein. Das äußert sich einerseits in beschleunig- 
tem und vermehrtem Abfluß in die Organe, in welchen stark wechselnde 
Mengen von Glykose ‚„salzartig gestapelt‘‘*), noch ohne Umbildung 
zu Glykogen, gefunden wurden. Gleichzeitig mit dem beschleunigten, 
‚größeren Abfluß tritt aber auch noch reflektorisch eine Einschränkung 
‚des gewohnten Zuflusses von der Leber aus ein, eine Dämpfung der 
'Leberausscheidung, wie Pollak es nennt. Die Regulierung ist vielfach 
‚so kräftig, daß sie über das Ziel hinausschießt und nach dem schnellen 
'Wiederabsinken des Blutzuckers noch oft die erwähnte hypoglykä- 
_ mische Phase macht. 
Es fragt sich nun, wie man sich auf Grund dieser Vorgänge die 
 paradoxe Reaktion zu erklären hat. Daß die Senkung nicht einfach 
_ durch Wasseraufnahme in das Blut entsteht, wurde für die posthyper- 
‚ glykämische Nachschwankung von anderer Seite nachgewiesen. (Ver- 
‚gleiche Pollak.) Für die Erklärung der paradoxen Reaktion kann viel- 
leicht eine Beobachtung von Eisener und Forster einen Fingerzeig geben. 
Diese sahen, daß beim gewöhnlichen positiven Kurvenverlauf der Blut- 
'zuckeranstieg schon während des Essens von Weißbrot eintrat, also 
‚so früh, daß noch gar keine Resorption aus dem Darm eingetreten sein 
kann. Sie kamen daher zu der Überzeugung, daß der aufsteigende Kur- 
venschenkel gar nicht vom zugeführten Zucker, sondern vom Zucker- 
vorrat der Leber infolge reflektorischer Ausschüttung auf den spezi- 
fischen Nahrungsreiz hin bedingt wäre. Auch das Ausbleiben des 
2. Anstieges bei schnell wiederholter 2. Zuckerabgabe und des Weiter- 
anstieges bei protrahierter Verabfolgung könnte man wohl in diesem 
Sinne verwerten. Es scheint mir sehr wohl denkbar, daß dieser Reiz, je 
nach dem wechselnden Zustand der reizleitenden Wege und dem Zucker- 
vorrat der Leber auch gelegentlich gar nicht oder in negativem Sinne, 
d. h. durch sofort einsetzende vorübergehende Dämpfung ohne vor- 
ausgehende nennenswerte Mehrausschüttung beantwortet werden kann. 
Besonders beim Diabetes ist das möglich; denn gerade da kommt es 
ja zu einer weitgehenden Glykogenverarmung der Leber?°). Auch ist 
es vielleicht kein Zufall, daß meine beiden nicht diabetischen paradoxen 
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Kurven von einem Tuberkulösen und einer menstruierenden Frau stam- 
men, beides Zustände, welche den Gedanken an eine innersekretorische 
Beeinflussung der Reizbeantwortung oder an eine Leitungsveränderung 
im vegetativen System nahelegen. 

Es bleibt schließlich noch die Frage, wie es möglich ist, daß die Blut- 
zuckerreaktion Gesunder so verschieden und bei wiederholter Prüfung | 
mitunter so überaus wechselnd ausfallen konnte. Es war schon die Rede 
davon, daß die Zuckeraufnahme durch die Organe sehr verschieden ' 
stark ist. Im Gegensatz zu dem konstanten Blutzuckerniveau wechselt 
der Zuckergehalt der Organe und Gewebe untereinander und im gleichen ' 
Organ zu verschiedenen Zeiten außerordentlich %). Pollak betont, 
daß die schwankende Zuckeravidität der Organe hauptsächlich von 
Bedingungen bestimmt wird, die in den Zellen selbst gegeben sind. 
Im einzelnen sind sie nach ihm noch nicht völlig geklärt. Die Ionen- 
konzentration®), die kolloidale Struktur der Zellengrenzflächen?), 
die Hormone der innersekretorischen Organe, besonders des Pankreas 
und der Nebennieren, das vegetative Nervensystem spielen da offenbar 
hinein, ganz abgesehen von der verschiedenen Schnelligkeit der Re- 
sorption aus dem Darm. Speziell die Bedeutung der Ionenkonzentration 
wird von Rona und Wilenko®) beleuchtet. Geringe Änderungen des 
H-Ionengehaltes der zuckerhaltigen Durchströmungsflüssigkeit beim 
überlebenden Herzen bewirkte, daß kein Zucker mehr aus der Flüssig- 
keit entnommen wurde, während es vorher reichlich geschah. So wirken | 
zahlreiche ihrer Natur nach dauernd veränderliche Koeffizienten an | 
dem Zuckerzufluß, der Leberausscheidung und an dem Zuckerabfluß 
in die Organe mit. Daraus wird es sehr wohl begreiflich, daß die Blut- 
zuckerreaktion so auffallend wechseln kann. Wenn sich nach allem 
die alimentäre Blutzuckerreaktion für die Prüfung des Kohlenhydrat- 
stoffwechsels offenbar nicht eignet, so hat sie doch dafür das große 
Verdienst, die Frage des Blutzuckerregulationsapparates in den Vorder- 
grund gerückt zu haben. 

| 
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Zusammenfassung. 


1. Die alimentäre Blutzuckerreaktion zeigt weder bei Stoffwechsel- 
gesunden noch bei Diabetikern einen konstanten typischen Verlauf. 

2. Trotz gleichbleibenden äußeren Bedingungen und unverändertem 
Gesundheitszustande wechselt die Reaktionsart bei wiederholter Prüfung 
desselben Menschen wesentlich. | 

3. Es gibt eine im wesentlichen paradoxe Reaktion, d.h. eine Blut- 
zuckersenkung nach Zuckerzufuhr beim Gesunden und beim Diabetiker. 

4. Die Blutzuckerreaktion ist in erster Linie keine Prüfung der‘ 
Kohlenhydratverwertung, sondern der Kohlenh ydratyezzesuusg im Or- 
ganismus. 
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(Aus der med. Abteilung des Kantonspitals Winterthur.) 


Untersuchungen über die partiellen atrio-ventrikulären 
Überleitungsstörungen, mit spezieller Berücksiehtigung 
ihres klinischen Verlaufes. 


Von 
Dr. ©. Roth, 
Chefarzt der Abteilung. 
Mit 16 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 10. Juli 1923.) 


Überblickt man die fast ins unabsehbare angewachsene Literatur 
über die atrio-ventrikulären Dissoziationen, speziell was die inkomplette 
Form derselben anbetrifft, so muß immer wieder auffallen, wie ver- 
schieden selbst heute noch die Ansichten über die Entstehung der- 
selben sind und wie sehr die Auffassung der klinischen Bedeutung ihres 
Auftretens bei den verschiedenen Autoren voneinander abweicht. 
Noch immer finden sich in der Literatur Angaben, die darauf schließen 
lassen, daß die atrio-ventrikuläre Überleitungsstörung auf rein muskuläre 
Veränderung zurückgeführt werden, während allerdings in den letzten 
Jahren der Einwirkung des Vagus bei dieser Erscheinung immer größere 
Bedeutung zugemessen wird. 

In eigenen Untersuchungen habe ich!) früher zu zeigen versucht, 
daß wahrscheinlich bei rein intaktem Herzen atrio-ventrikuläre Über- 
leitungsstörungen durch Vagusreizung erzeugt werden können, wobei 
allerdings eine gewisse vermehrte Erregbarkeit der atrio-ventrikulären 
Überleitung gegenüber letzterer vorauszusetzen ist. Anderseits ist aber 
auch zu berücksichtigen, daß entzündlich resp. toxisch geschädigte 
Teile des Herzmuskels jedenfalls in anderer Weise gegenüber Nerven- 
einflüssen reagieren als vollkommen intakte [und zwar, wie Wenckebach?) 
und Gerhardt?) gezeigt haben, im allgemeinen stärker], daß also dem- 
entsprechend atrio-ventrikuläre Überleitungen wohl meist durch Kom- 
bination von Muskelveränderung und Vagusreizung zustande kommen 
können. 

Da es fraglos, sowohl in diagnostischer wie vor allem in progno- 
stischer Hinsicht, von größter Bedeutung ist, möglichst Klarheit über 
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die Pathogenese der atrio-ventrikulären Überleitungsstörungen zu er- 
"halten, möchte ich mir erlauben, an Hand eines ziemlich großen Ma- 
‚terials im folgenden etwas näher auf die Frage einer evtl. Abgrenzung 
‘von nervösem und muskulärem Anteil bei partiellen atrio-ventrikulären 
'Überleitungsstörungen einzugehen. Vor allem aber möchte ich ver- 
‘suchen, während des ganzen Verlaufs der Erkrankung, welche die 
‚Rhythmusstörung erzeugte, das Verhalten des Hisschen Bündels resp. 
:des Vagus zu untersuchen. Dies hauptsächlich deshalb, weil die in der 
Literatur niedergelegten Beobachtungen in der Hauptsache dem 
Studium des Zustandes der bestehenden Rhythmusstörung gelten, viel 
weniger dem weiteren Verlauf derselben. Dabei bin ich mir wohl be- 
wußt, daß all den folgenden Untersuchungen der Vorwurf gemacht 
werden kann, es fehle dabei das Elektrokardiogramm. Allein, da mir 
der dafür notwendige Apparat nicht zur Verfügung steht, mußte ich 
‚mich notgedrungen auf das Phlebo-Sphygmokardiogramm beschränken. 
Immerhin, da gerade bei den Überleitungsstörungen das Phlebogramm 
ziemlich eindeutig ist, und da für die vorliegende Arbeit nur gut lesbare 
Kurven verwendet wurden, glaube ich trotzdem dieselbe veröffent- 
‚lichen zu dürfen, da sie für die Beurteilung speziell des Vagusreizversuchs 
| neue Gesichtspunkte eröffnet. 
| In erster Linie sei es mir gestattet, ein, wie ich glaube, sehr seltenes 
"Beispiel hochgradiger atrio-ventrikulärer Überleitungsstörung hier an- 
‚zuführen, das im Beginn der Beobachtungszeit die ausgesprochenen 
‚Symptome eines Adams-Stokesschen Anfalles darbot. (In all den be- 
‚schriebenen Fällen ist Status und Krankengeschichte möglichst ge- 
"kürzt, von den Kurven und den Vagusreizversuchen usw. sind nur 
‚die markantesten Momente angeführt, da es schon aus Raumgründen 
völlig unmöglich ist, das ganze Material darzustellen.) 

Fall 1: Ru., J., 23 Jahre, Kavallerist, aufgenommen 22. I. 1915. 

Anamnese: In der Kindheit Scharlach, sonst stets gesund. Seit 2. VIII. 1914 
im Militärdienst, der ihm nie Beschwerden machte. Am 16. I. 1915 Erkrankung an 
influenzaähnlichen Erscheinungen (Brustkatarrh, Kopfschmerzen, Fieber), wes- 
wegen er ins Krankenzimmer aufgenommen wurde. Vom 19. I. an tat Pat. wieder 
Dienst. Am 21. I. verspürte er beim Reiten plötzlich Atemnot und Kopfschmer- 
zen, weswegen er sich wieder im Krankenzimmer meldete. Am Abend des 22. I. 
beabsichtigte Pat. für einen Augenblick das Krankenzimmer zu verlassen. Wie 
er die Türe öffnen wollte, wurde er plötzlich ohnmächtig, verlor für kurze Zeit das 
Bewußtsein. Der sofort herbeigerufene Arzt konstatierte einen äußerst langsamen, 
etwas unregelmäßigen Puls von 25 Schlägen pro Minute und schickte den Pat. sofort 
ins Spital. 

Status praesens: Pat. klagt über Gefühl von Schwindel und Schwäche. Keine 
‚Dyspnöe. Kräftiger Mann. Temp. 37,6. Kopf frei beweglich. L. Pupille und 
l. Lidspalte etwas enger als rechts. Beide Pupillen gut reagierend. Leichte Rhinitis 
ac. Hals, Lungen o. B. Herz: Spitzenstoß im V. Intercostalraum, 1 cm innerhalb 
1. M. 1, nicht verbreitert. Herzdämpfung: r. Sternalrand, 1. III. Rippe, l. Mamillar- 
‚linie. Herztöne über allen Klappen rein, keine Geräusche, Vor allem über der Herz- 
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spitze hört man während der langen Herzpausen in gleichmäßigen Abständen 
(2—3 mal pro Pause) leise, jedoch deutlich, wie aus der Ferne herüberschallende 
Doppelschläge (die offenbar den Vorhofskontraktionen entsprechen). Puls s. u. 
Abdomen o. B. Patellar- und Bauchdeckenreflexe sehr lebhaft. Mäßig starker 
Dermographismus. 

Krankengeschichte: 22. I. Bettruhe, Beobachtung. 25. I. Temp. nicht mehr 
erhöht, Puls regelmäßig. Hier und da etwas Kopfschmerzen. 27.1. Steht auf, fühlt 
sich wohl. Röntgendurchleuchtung ergibt nichts Besonderes. 4. II. Geheilt entlassen 
mit vollkommen normalem Befund und guter Leistungsfähigkeit auchvon seiten des 
Herzens. Nach ca. 1 Monat hat Pat. wieder beschwerdefrei Militärdienst geleistet. 


Im vorliegenden Fall handelt es sich, wie die Kurvenanalyse zeigen 
wird, um eine Beobachtung, bei welcher eine sehr hochgradige atrio- 
ventrikuläre Überleitungsstörung, diein ihrem Beginn, wie die Anamnese 
zeigt, ausgesprochene Erscheinungen eines Adam-Stokesschen Symptomen- 
komplexes zeigte, bis zum völligen Verschwinden verfolgt werden konnte. 
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Kurve 1°). 


Kurve 1 zeigt uns das Pulsbild, wie es sofort nach Eintritt in die 
Klinik gewonnen wurde (22.1.). Wie ein Blick auf den Radialispuls 
zeigt, besteht eine hochgradige Pulsverlangsamung von 34—35 Schlägen 
pro Minute. Aus dem Phlebogramm läßt sich erkennen, daß die Vor- 
hofsfrequenz genau das Dreifache der Ventrikelfrequenz beträgt (also 
92—95). Trotz dieser hochgradigen Bradykardie scheint jedoch die 
Ventrikeltätigkeit von derjenigen des Vorhofs streng abhängig zu sein, 
indem jeder v-Welle im normalen Abstand von !/, Sekunde eine 
a-Erhebung vorausgeht. Daß jedoch eine Überleitungsstörung und 
nicht etwa eine hochgradige Hemmung der Ventrikelkontraktion der 
ganzen Erscheinung zugrunde liegt, läßt sich sehr deutlich in der Mitte 
der Kurve erkennen, wo 2 aufeinanderfolgende Vorhofskontraktionen 
von 2 Ventrikelkontraktionen gefolgt sind. Hier ist sehr schön zu sehen, 
daß die Überleitungszeit für die zweite Ventrikelkontraktion in sehr 
ausgesprochenem Maße (auf ?/, sec.) verlängert ist. Die nächstfolgende 
Ventrikelkontraktion tritt erst nach der nachfolgenden 4. a-Welle 


!) In allen Kurven bedeutet: V.j. = Venenpuls; Cov. —= Spitzenstoss; 
Rad. = Radialispuls. 
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in Erscheinung, im Gegensatz zu dem meist bestehenden 3:1- 
Rhythmus. 

Die so entstandene Ventrikelfrequenz von 34 ist eine solch geringe, wie 
sie sonst nur bei völliger Blockierung der Ventrikel beobachtet wird. Die 
eine Stelle, wo sogar ein 4:1-Rhythmus besteht, läßt erkennen, daß die 
vor Spitaleintritt gemachte Beobachtung einer Pulsfrequenz von 25 pro 
‚Minute sehr wohl richtig sein kann, indem damals offenbar ein 4: 1-Rhyth- 
‚mus über längere Zeit 
bestanden hat. 

Am nächstfolgenden 
Tage (23. I.) ist das 
Pulsbild (s. Kurve 2) ein 
ganz anderes. Die Bra- 
dykardie ist viel ge- 
ringer geworden (Puls 
‚pro Minute 54—55), der 
Puls ist dabei nicht voll- 
kommen regelmäßig. 
‘Der Venenpuls bietet ein ganz eigentümliches Bild dar, indem auf 
dieser Kurve eine ganze Anzahl von anscheinend atrio-ventrikulären 
Schlägen auftreten. Die Analyse derselben gelingt am besten in der 
"Mitte der Kurve, wo wiederum 2 aufeinanderfolgende a-Schläge von 
‚den entsprechenden v-Schlägen gefolgt werden. Von hier aus fort- 
‚schreitend ergibt sich die Analyse der ganzen Kurve ohne weiteres, wie 





Kurve 2. 
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Kurve 3. 


dies aus den Bezeichnungen hervorgeht. Denn nur bei dieser Art der 
Analyse wird der a-Rhythmus regelmäßig, und auch die Form der 
einzelnen Wellen stimmt sehr gut überein mit dieser Analyse. Die 
atrio-ventrikuläre Überleitungszeit ist (wohl entsprechend dem schnel- 
leren Ventrikelrhythmus bei gleichbleibender Verzögerung der Über- 
leitung) überall stärker verlängert als auf Kurve 1, und zwar auch be- 
züglich der scheinbaren atrio-ventrikulären Schlägen, indem wohl 
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zweifellos angenommen werden darf, daß die v-Kontraktion von dem - 
4/, ®°° vorhergehenden a-Schlag ausgelöst wurde. 

Ein unmittelbar nachher aufgenommener Vagusreizversuch _(s. 
Kurve 3) zeigt, daß durch denselben die Überleitungsstörung verstärkt 
wurde, indem für kurze Zeit auf 2 a-Wellen nur 1 Ventrikelkontraktion 
erfolgte, es konnte m. a. W. der im 1. Teil der Kurve sich findende 
18: 13- für kurze Zeit in einen 2:1-Rhythmus umgewandelt werden. Die 
linke Hälfte zeigt zugleich noch, daß durch die kleine Aufregung vor 
Beginn des Aschnerschen Versuchs die Ventrikelsystolenausfälle 
seltener geworden sind (verstärkte Sympathicuserregung?). Neben 
dieser Wirkung der Vagusreizung auf die atrio-ventrikuläre Über- 
leitung findet zugleich eine Verlangsamung des a- (resp. Sinus-) Rhyth- 
mus statt. 

Am gleichen Tage wurde auch ein Atropinversuch vorgenommen 
(1 mg Atropin sulfur. 0,001 subcutan). Schon 15 Minuten nach der 
Injektion kommt eine leichte Atropinwirkung zum Vorschein, indem der 
Ventrikelrhythmus von 55 (s. Kurve 2) auf 60 ansteigt, während die 
a-Frequenz unverändert auf 80 bestehen bleibt. Zugleich zeigen sich 
nunmehr keine atrio-ventrikulären Schläge mehr, sondern es treten die 
c-Wellen deutlich vor die a-Welle. Wenn also die obige Deutung der 
atrio-ventrikulären Schläge richtig ist (und gerade diese Erscheinung 
nach Atropininjektion scheint mir dies zu beweisen!), erreicht nunmehr 
die atrio-ventrikuläre Überleitung nicht mehr einen solch hohen Grad, 

sondern wird etwas ge- 
ringer und zwar ergibt 
a.yac Wa va a c vra vtd v+a V+a vea via & c V+a 


ERRANRANTAR RL TÄANR AN die Ausmessung, daß sie 


tatsächlich von 4 °°°], 
auf 3,5 °°°/, zurückgeht. 
45 Minuten nach der 
Injektion ist (s. Kurve 4) 
die  Ventrikelfrequenz 
auf 75 gestiegen, und 
auch die Schlagzahl der 
Kurve 4. Vorhöfe hat sich um eine 
Kleinigkeit (von 80 auf 
85) vermehrt. Die Zahl der Ventrikelsystolenausfälle ist dement- 
sprechend eine viel geringere geworden, während die atrio-ventri- 
kuläre Überleitungsverzögerung immer ungefähr gleich deutlich aus- 
gesprochen ist. 
4 Stunden nach der Injektion bestand wieder der gleiche Rhyth- 
mus und das gleiche Pulsbild wie in Kurve 2. 
Am nächstfolgenden Tage (24.1.) zeigte das Pulsbild nur noch 
wenig Ventrikelsystolenausfälle bei konstanter, jedoch geringer Ver- 
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längerung der atrio-ventrikulären Über- 
'leitungszeit. Am 25.1. bestanden Ventrikel- 
‚systolenausfälle überhaupt nicht mehr, die 


' Überleitung war noch leicht verzögert. 


Die Kurve 5 vom 30. I. zeigt auf der 


"linken Hälfte ein vollkommen normales 


- Pulsbild, auch von seiten des Phlebogramms. 
: Durch den an diesem Tage vorgenommenen 
Vagusreizversuch ließ sich noch immer hoch- 
gradige Pulsverlangsamung erzeugen, doch 
war dieselbe nunmehr rein vom Sinus aus- 
gelöst; es traten also keine Ventrikelsystolen- 
ausfälle mehr auf. Leider ist die Kurve 5 
(rechte Hälfte), welche bei diesem Versuch 
gewonnen wurde, nicht ganz fehlerfrei, in- 
dem durch das Pressen des Patienten 
während der Vagusreizung der Venenpuls 


' während des Ventrikelsystolenstillstandes 
‚von 13 °°°/, einen nach oben gekrümmten 
' Bogen beschreibt, der nach seiner ganzen 
Form unmöglich mit einer a-Kontraktion 


zusammenhängen kann. Schon die ersten 


‚ verlangsamten Pulse zeigen übrigens den 
‚ normalen Reizablauf sehr deutlich. 


Bevor auf das weitere Material vor- 
liegender Untersuchungen eingegangen wer- 


' den kann, sei es 'mir gestattet, einige 


mir wichtig erscheinende Punkte dieser 
interessanten und seltenen Beobachtung 
ein wenig hervorzuheben. Daß es sich hier 
schon im Beginn um eine partielle atrio- 
ventrikuläre Überleitungsstörung handelte 
und nicht etwa um eine hochgradige 
Hemmung der Ansprechbarkeit der Ven- 
trikel oder gar eine totale Dissoziation, 
geht aus der Kurve 1 klar hervor. Es er- 
innert das Pulsbild ganz an hochgradige 


. dromotrope Vaguseffekte, die durch künst- 





liche Vagusreize erzeugt werden können 
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Kurve 5. 


| 


Vagusreizung 


a 


[vgl. z.B. Wenckebach?), ferner Vagusreizkurven der Fälle 5 und 7 vor- 
liegender Arbeit]. Wie oben gezeigt, ist es auch sehr wohl möglich, daß vor 
Spitaleintritt eine noch niedrigere Ventrikelfrequenz von 25 pro Minute 
bestanden hatte, die ebenfalls als partielle Überleitungsstörung auf- 
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gefaßt werden dürfte, wie bei der Ventrikelfrequenz von 33. Daß 
dabei zugleich Erscheinungen von Adam-Stokes vorhanden waren, ist 
sehr wohl verständlich. 

Die schwere Überleitungsstörung bildete sich innerhalb weniger 
Tage wieder vollkommen zurück. Dabei zeigte sich, daß gleichzeitig 
mit der Besserung der Erfolg der Vagusreizung sich ebenfalls änderte, 
indem letztere zur Zeit, als noch Überleitungsstörungen vorhanden 
waren, eine Verstärkung derselben bewirkte, zusammen mit leichter 
Verlangsamung der Vorhofsfrequenz, während sie später nach völligem 
Verschwinden des Ventrikelsystolenausfalles sowie der Verlangsamung der 
atrio-ventrikulären Überleitung nur noch eine stark verlangsamende Ein- 
wirkung auf das ganze Herz ausübte, ohne jede Beeinflussungder atrio-ven- 
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Kurve 6. 


trikulären Überleitung. Der Vagus war also noch immer sehr erregbar, der 
Angriffspunkt am Herzen aber nunmehr nur noch der normale am Sinus. 

Was noch die klinische Seite vorliegender Beobachtung anbetrifft, 
so ist hier darauf hinzuweisen, daß während der ersten 3 Beobachtungs- 
tage, d.h. so lange als die Überleitungsstörung bestand, subfebrile 
Temperaturen vorhanden waren, die am 4. Tage völlig verschwanden 
und dauernd verschwunden blieben. Da gleichzeitig am Patienten 
nicht die geringste Veränderung gefunden werden konnte, auf welche 


die Temperaturen hätten zurückgeführt werden können, so fragt es 


sich, ob nicht vielleicht Überleitungsstörung und Temperaturerhöhung 
in einem näheren Zusammenhang miteinander standen, in dem Sinne, 
daß als Teilursache der Überleitungsstörung eine entzündliche Ver- 
änderung am Hesschen Bündel sich abspielte, die gleichzeitig zu er- 
höhten Temperaturen geführt hatte und wobei nach wenigen Tagen 
beide Erscheinungen gleichzeitig miteinander verschwanden. Da ich 
die gleiche Beobachtung (erhöhte Temperatur so lange als Überleitungs- 
störung bestand) noch in 2 anderen, hier nicht publizierten Fällen 
machen konnte, scheint mir eine solche Annahme nicht ganz von der 
Hand gewiesen werden zu können. 
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Fall 2: O., Wilh., 27 Jahre, in die Klinik aufgenommen am 31. V. 1915. 

Anamnese: Im Frühjahr 1904 Polyarthritis, die ihn 10—12 Wochen ans Bett 
fesselte. Es wurde damals eine Pulsverlangsamung bis 30 Schläge konstatiert, 
‘zugleich verbunden mit Arrhythmie. Später wieder 
‚ganz gesund, führte die größten Bergtouren ohne 
irgendwelche Beschwerden von seiten des Herzens 
‚aus. Am 27. V. 1915 leichtes Unbehagen, am 
folgenden Tag Schmerzen im r. Handgelenk und 
r. Schulter. Am 29. V. Temp. 38,8. 
Status praesens: Mäßige Schmerzen in beiden 
Kniegelenken. Keine Gelenkschwellungen. Temp. 
38,7. Herz: Spitzenstoß im V. Intersostalraum, 
innerhalb 1. Mamillarlinie, nicht verbreitert. 
Herzdämpfung: r. Sternalrand, 1. IIl. Rippe, 
l. Mamillarlinie. Herztöne rein, deutlich, über 
Pulmonalis leises systolisches Geräusch, keine 
Verstärkung des II. Tones. Puls s. Kurven. * 

Krankengeschichte: Unter energischer Salicyl- 
‘behandlung gehen Schmerzen, Temp. und Puls- 
'verlangsamung innerhalb der nächsten 3 Tage 
‘zurück. 9. VI. Seit 3 Tagen keine erhöhten Temp., 
keine Beschwerden mehr, begibt sich in häusliche 
Pflege. 

Dezember 1915: Seit der Krankheit be- 
 schwerdefrei. Herzdämpfung nicht vergrößert, 
‚Töne vollkommen rein. Puls nicht verlangsamt, 
vollkommen regelmäßig. Seither ist Pat. körper- 
lich stets voll leistungsfähig. 
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Untersuchung der Pulsverhälinisse: Kur- 
ve 6 vom 31.V. zeigt das Bild einer aus- 
gesprochenen Überleitungsverzögerung mit 
stellenweisem Ventrikelsystolenausfall. Die 
Analyse geht am besten aus den Bezeich- 
nungen hervor. Sie zeigt, daß das atrio- 
ventrikuläre Intervall nicht unter ?/, Sekun- 
de sinkt. Konstant ist die a-Erhebung mit 
der zur vorhergehenden Ventrikelaktion ge- 
hörigen v-Welle verbunden, wodurch sich 
dann zwischen die a- und die c-Welle hier 
und da eine weitere Welle einschiebt [Inter- 
systole s. Bard?)]. 

Am 2. VI. (s. Kurve 7) ist der Puls voll- 
kommen regelmäßig, immerhin bei allen 
Herzkontraktionen die atrio-ventrikuläre Zeit leicht verlängert 
(ca. 3/, Sekunde). Durch Vagusreizung gelang es, wie aus Kurve 7 
sehr schön hervorgeht, einen deutlichen Ventrikelsystolenausfall zu 
erzeugen. 


= 
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Am 8. VI. war der Puls ebenfalls regelmäßig, das atrio-ventrikuläre 
Intervall nicht mehr verlängert (s. Kurve 8), und bei Vagusreizung 
wurde wohl noch ein sehr deutlicher Vaguseffekt erzielt in Form einer 
sehr ausgesprochenen Pulsverlangsamung. Jedoch betrifft dieselbe | 
nunmehr das ganze Herz; es entstehen also keine Ventrikelsystolen- 
ausfälle mehr, auch ließ sich keine Verlängerung des atrio-ventrikulären 
Intervalls mehr erzeugen. Ähnlich blieben die Verhältnisse auch in der 
Folgezeit. | 

Fassen wir die Beobachtungen in Fall 2 kurz zusammen, so ergibt 
sich: 

1. Bei einem Patienten mit rezidivierender Polyarthritis, der schon 
vor 11 Jahren während des ersten rheumatischen Anfalles eine hoch- 
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Kurve 8, 


sgradige Pulsverlangsamung dargeboten hatte, entwickelte sich beim 
zweiten Polyarthritisanfall wiederum ausgesprochenste Bradykardie, 
und zwar, wie sich diesmal feststellen ließ, infolge atrio-ventrikulärer 
Überleitungsstörung. 

2. Dieselbe wurde durch energische Salicyltherapie zum Verschwin- 
den gebracht. 

3. Wie bei Fall 1 bestand während der ganzen Beobachtungszeit 
eine hochgradige Erregbarkeit des Herzvagus, die sich anfänglich 
hauptsächlich durch Verstärkung der atrio-ventrikulären Überleitungs- 
störung manifestierte, während später, wie in Falll, nur noch das Sinus- 
gebiet den Angriffspunkt bildete. 


Fall 3: Tr., L., 22 Jahre, Soldat, aufgenommen 22. VI. 1915. 

Diagnose: Polyarthritis ac. rheumat. Endocarditis valv. mitral. 

Anamnese: 1913 Gelenkrheumatismus. Im April 1915 während des Militär- 
dienstes neuerdings Erkrankung an Polyarthritis, weswegen er einige Zeitlang in 
einem Militärspital behandelt wurde. 

Status praesens: Mittelgroßer, kräftiger Mann. Noch leichte Schmerzen im 
r. Schultergelenk, sonst alle Gelenke frei. Rachenorgane, Hals, Lungen o. B. Herz: 
Spitzenstoß im V. Intercostalraum, 1 cm außerhalb 1. M. 1. Grenzen: 1 cm neben 
r. Sternalrand, 1. III. Rippe, 1 cm außerhalb ]. Mamillarlinie. Auskultation: Über 
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'Mitral- und Pulmonalklappen ein lautes, blasendes, systolisches Geräusch, II. Ton 
über Pulmonal. deutlich verstärkt, Puls unregelmäßig. Abdomen usw. 0. B. 
Krankengeschichte: Nach wenigen Tagen schmerzfrei. Temp. stets normal. 
‚15. VII. Entlassung. 

Graphische Pulsuntersuchungen: Kurve 9 vom 26. VI. Es besteht 
‚eine ausgesprochene partielle Überleitungsstörung, und zwar besteht in 
‚der Hauptsache ein sog. Halbrhythmus, zur Zeit der kürzeren Pulsdauer 
‚dagegen findet sich die charakteristische zunehmende Verlängerung der 
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Kurve 9. 


Überleitungszeit ‘bis zum völligen Ventrikelsystolenausfall, wie sich 
' dies aus den eingefügten Bezeichnungen der einzelnen Venenpuls- 
erhebungen deutlich erkennen läßt. 
Am 23. VI. fand sich das gleiche Pulsbild. Die Vagusreizung ergab 
' folgendes Resultat: Die Überleitungsverzögerung wurde nur in dem 
' Sinne vermehrt, daß der Halbrhythmus ein konstanter wurde, zugleich 
wurde der Vorhofsrhythmus deutlich lang- 
 samer, indem er von 96 auf 72 zurückging. 
- Eine Kurve vom 25. Vl. zeigt immer 
noch dasselbe Bild. Die Vorhofsfrequenz 
beträgt hier 75, die Ventrikelfrequenz 50 
Schläge pro Minute. An diesem Tage wurde 
ein Atropinversuch vorgenommen (Atropin 
sulfur. 0,001 subceutan), der ein ganz eigen- 
tümliches Bild zeigte. 

20 Minuten nach der Injektion (s. Kur- 
ve 10) fand sich ein Puls von 55 pro Minute 
ohne Verlängerung der Überleitungszeit und 
ohne Ventrikelsystolenausfall. Vorhofs- und Ventrikelfrequenz betragen 
gleichmäßig 55 Schläge pro Minute. Es ist also mit anderen Worten 
die Ventrikelfrequenz um 5 Schläge gestiegen, die Vorhofsfrequenz da- 
gegen von 75 auf 55 zurückgegangen, unter gleichzeitiger Aufhebung 
des Ventrikelsystolenausfalles, während eine leichte Überleitungs- 
verzögerung noch immer besteht. Nun wäre es allerdings möglich, daß 





Kurve 10, 
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Kurve 11. 


die Venenpulskurve in dem Sinne falsch 
analysiert wäre, daß die Vorhofsfrequenz 
evtl. genau das Doppelte der Ventrikel- 


frequenz betragen könnte, wobei in der 


Kurve in jeder v-Welle noch eine a-Erhebung 


- eingeschlossen wäre. Gegen eine solche An- 


nahme spricht jedoch in erster Linie der 
Umstand, daß in der Ausgangskurve die 
von einem Ventrikelsystolenausfall gefolgten 
Vorhofskontraktionen auch im Kardio- 
gramm sehr schön zu sehen sind, während 
auf Kurve 10 jede Spur davon verschwun- 
den ist. Vor allem aber zeigt der weitere 
Verlauf des Atropinversuchs, daß dem nicht 
so sein kann, denn 35 Minuten nach der 


Atropininjektion besteht ebenfalls ein voll- 


kommen regelmäßiger Puls mit einer Fre- 
quenz von 75 pro Minute, d.h. also der- 
jenigen der Ausgangsvorhofsfrequenz. Fer- 
ner finden sich hier ebenfalls keine Ventrikel- 
systolenausfälle mehr, dagegen besteht noch 
eine leichte Überleitungsverzögerung (atrio- 
ventrikuläres Intervall etwas mehr als 
!/. Sekunde). 

Nach weiteren 10 Minuten ist die Herz- 
frequenz noch um weitere 10 Schläge ge- 
stiegen, 3 Stunden nach der Injektion 
bestand wieder das gleiche Pulsbild wie vor 
derselben. 

Wie ist nun dieses eigentümliche Ver- 
halten des Vorhofspulses im vorliegenden 
Falle, 20 Minuten nach der Atropininjektion, 
zu erklären! Fraglos handelt es sich hier um 
eine inverse Atropineinwirkung, und zwar 
greift dieselbe offenbar nur am Sinus an, 
während die Überleitung unbeeinflußt bleibt. 
Wegen des verlangsamten Grundrhythmus 
besteht kein Ventrikelsystolenausfall mehr. 
Es deckt sich dieser Befund genau mit dem 
Resultat des Vagusreizversuchs von gleichem 
Tage, wo auch die Hauptwirkung nur auf 
den Sinusrhythmus stattgefunden hat, 
während die Überleitungsstörung kaum ver- 
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mehrt wurde. Sobald sich dann der Sinusrhythmus vermehrte, traten 
zwar keine Ventrikelsystolenausfälle mehr auf, jedoch bestand konstant 
‚eine deutliche Verzögerung der Überleitung. Durch die Atropininjektion 
‚wurde also eine der Vorhofsfrequenz entsprechende Ventrikelfrequenz 
'erreicht, ohne daß jedoch die Überleitungsstörung vollständig aufge- 
‚hoben worden wäre. 

Verfolgen wir jedoch den Verlauf der Herzerscheinungen bei un- 
‚serem Patienten weiter, so zeigen die Kurven vom 28. VI., daß nun- 
mehr spontan keine Ventrikelsystolenausfälle mehr erfolgen, die atrio- 
ventrikuläre Überleitung jedoch immer noch etwas verzögert ist 
(2/), Sekunde), also sich ähnlich verhält wie 35 Minuten nach der Atropin- 
injektion. Der jetzt vollkommen regelmäßige Herzrhythmus beträgt 
70 pro Minute. 
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Am 1. VII. ist das Pulsbild genau das gleiche. Ein an diesem Tage 
_ vorgenommener Vagusreizversuch zeigt (s. Kurve 11), daß immer noch 
ein hochgradiger Ventrikelsystolenausfall erzeugt werden kann bei 
Fortschlagen der Vorhöfe, und zwar verbunden mit leicht verlangsam- 
tem Rhythmus auch der letzteren. 

Am 14. VII. endlich regelmäßiger Puls mit nur noch wenig ver- 
langsamter atrio-ventrikulärer Überleitung und einem Rhythmus von 
95 pro Minute. Interessant ist aber vor allem das Resultat der an die- 
sem Tage vorgenommenen Vagusdruckversuche. Bei nur leichtem Druck 
läßt sich eine deutliche Pulsverlangsamung erzeugen, und zwar handelt 
es sich dabei um eine reine Sinusbradykardie (s. Kurve 12) mit leichter 
Vermehrung der Überleitungsverzögerung, die einen ausgesprochenen 
Gegensatz bildet zu Kurve 11. Bei stärkerem Druck erhält man da- 
gegen ein etwas anderes Bild (s. Kurve 13): Zuerst entsteht eine totale 
Herzpause von 4 Sekunden, dann erscheinen 2 isolierte a-Vorhofs- 
kontraktionen, die von einer atrio-ventrikulären Kontraktion ge- 
folgt sind; unmittelbar nachher setzt die ursprüngliche Schlagfolge 
wieder ein. 
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Vergleichen wir die Kurve 13 mit der 
Kurve 11, so geht aus denselben hervor, 
daß auch hier, wie in den vorhergehenden 
Beispielen, der Effekt der Vagusreizung vom 
atrio-ventrikulären Bündel allmählich auf 
den Sinus überwandert, wobei allerdings in 
diesem Falle diese Überwanderung nicht 
eine solch vollständige ist (wenigstens bei 
stärkerer Reizung) wie in den vorhergehen- 
den beiden Fällen, indem die Vorhofstätig- 
keit doch etwas früher einsetzt als die 
Ventrikeltätigkeit. In der Periode der 
Schwankungen des Vagustonus nach der 
Reizung findet sich ferner deutliche Sinus- 
verlangsamung, jedoch nicht mehr mit Ven- 
trikelsystolenausfällen, was ebenfalls auf 
die viel geringer gewordene Vaguswirkung 
gegenüber der atrio-ventrikulären Über- 
leitung hinweist. 

Zusammenfassend sind bei vorliegender ’ 
Beobachtung hauptsächlich folgende Punkte 
hervorzuheben: In Übereinstimmung mit 
den schon angeführten Beispielen 1 und 2 ' 
wird auch in diesem Falle von partieller 
atrio-ventrikulärer Überleitungsstörung die 
Sinuswirkung der Vagusreizung bei zuneh- 
mender Besserung immer ausgesprochener. 
Es findet sich also auch in vorliegender 
Beobachtung ein Übergang der vorwiegend 
dromotropen Wirkung (Kurve 11) zur reinen 
chronotropen Wirkung (Kurve 12). Leider 
konnte dieser Fall nicht bis zum wahr- 
scheinlich völligen Verschwinden der Über- 
leitungsstörung verfolgt werden. 
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Fall 4: Ho., Fritz, 13 Jahre, Schüler, auf- 
genommen 20. I. 1915. 

Diagnose: Polyarthritis ac. rheumat. recid. 
Insuff. valv. mitral. 

Anamnese: 1911 Polyarthritis. Im Jahre 1912 
wurde beim Pat. ein Herzfehler konstatiert. Am 
13. I. neuerdings Erkrankung an Gelenkrheuma- 
tismus. 

Status praesens: Temp. 38,2. Schmerzen in beiden Knie- und Fußgelenken, 
sowie im Rücken. In der Gegend des Malleol. intern. bds. Rötung und Schwellung. 
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Tonsillen nicht vergrößert. Lungen o. B. Herz: Spitzenstoß im V. Intercostalraum, 
in der 1. Mamillarlinie. Grenzen: 1 cm außerhalb r. Sternalrand, 1. Il. Rippe, 
l. Mamillarlinie. Über dem ganzen Herzen ein systolisches blasendes Geräusch mit 
Maximum über Herzspitze. II. Ton gespalten. Puls 104, regelmäßig Abdomen o. B, 

Krankengeschichte: 20. I. Übliche Salieylbehandlung. 27. I. Schmerz- und 
fieberfrei. 16. II. Entlassung. 


Die gleich am Eintrittstag aufgenommene Kurve 14 zeigte eine deut- 
liche Verlängerung des atrio-ventrikulären Intervalls auf beinahe 
2/- Sekunde. Es ist deshalb vollkommen verständlich, daß durch den 
Vagusdruckversuch Ventrikelsystolenausfall erzeugt werden konnte. 
Auf der denselben illustrierenden Kurve ist zu erkennen, daß durch 
die Vagusreizung des atrio-ventrikulären Intervalls auf mehr als 
2/, Sekunde verlängert und gleichzeitig die atrio-ventrikuläre Fre- 
quenz für kurze Zeit etwas verlangsamt wurde. 
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Kurve 14, 


Schon am nächstfolgenden Tage (21. I.) trat auch spontan Ventrikel- 
systolenausfall auf in Form einer typischen atrioventrikulären, par- 
tiellen Überleitungsstörung mit zunehmender Verlängerung des atrio- 
ventrikulären Intervalls, so daß ein 5:4-Rhythmus entsteht. Die 
Vorhofsfrequenz beträgt 105, diejenige der Ventrikel 84. Durch den 
sofort nachher vorgenommenen Atropinversuch ließ sich der Ventrikel- 
systolenausfall 23 Minuten nach der Injektion zum Verschwinden 
bringen; jedoch ist immer noch die atrio-ventrikuläre Verzögerung 
nachweisbar, indem das atrio-ventrikuläre Intervall immer noch etwas 
mehr als !/, Sekunde beträgt. Die Herzfrequenz beträgt auf derselben 
130 pro Minute, es wurde also die Vorhofsfrequenz deutlich vermehrt. 
Nach 40 Minuten war das atrio-ventrikuläre Intervall auf genau !/, Se- 
kunde reduziert. 95 Minuten nach der Injektion kam der Ventrikel- 
systolenausfall wieder zum Vorschein. 

Schon am 25. I. war (trotz fortwährender Salicylbehandlung, s. u.) 
die Überleitungsstörung verschwunden, das atrio-ventrikuläre Inter- 
vall normal und ließ sich jetzt auch nicht mehr durch Vagusreizung 
erzeugen, indem dadurch nunmehr nur noch eine deutliche Verlang- 
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samung des Sinusrhythmus ohne Verlängerung des atrio-ventriku- 
lären Intervalls sich erzeugen ließ. Auf der betreffenden Kurve ist 
das Zeitintervall zwischen 2 a-Kontraktionen von 3,5 °°/, bis auf 
5 ®°e/, angestiegen. 

Das Hauptergebnis ist also auch hier die Überwanderung der 
Vaguswirkung vom Bündel auf den Sinus, auf welch letzteren die Wir- 
kung jedoch nicht sehr hochgradig ist, ferner die völlige Aufhebung des 
Ventrikelsystolenausfalless durch Atropin, wobei jedoch das atrio- 
ventrikuläre Intervall trotzdem verlängert blieb, wenn es auch etwas 
herabgesetzt wurde. 

Fall 5: W., R., Landwirt, 24 Jahre, aufgenommen am 13. III. 1916. 

Anammese: Im Jahre 1916 Diphtherie, sonst immer gesund. Am 9. III. Auf- 
treten von Schmerzen in der r. Hüfte. Leichte Temperaturerhöhung. Pat. wurde 
deswegen ins Spital eingewiesen. 

Status praesens: Bei der Aufnahme Temp. 37,4. Keine Gelenkschwellungen 
Schmerzhaftigkeit in den Hüft- und Kniegelenken. 

Krankengeschichte: Unter Natr.-salicyl-Therapie Verschwinden der Schmerzen, 
Temp. vom 4. Tage an normal. Am 15. Tag des Spitalaufenthaltes Auftreten von 
unregelmäßigem Puls, der nach wenigen Tagen wieder verschwindet. 


Wenden wir uns dem Studium der Pulskurven zu, die im Verlaufe 
des Spitalaufenthaltes beim Patienten genommen wurden, so zeigt eine 
Kurve vom 16. III. einen ziemlich regelmäßigen Puls, wie er während 
der ganzen Beobachtungszeit bestanden hat. Im Venenpuls sind die 
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Kurve 15. 


3 Hauptwellen deutlich ausgesprochen und zeigen keine Besonder- 
heiten, höchstens ein etwas verlängertes atrio-ventrikuläres Intervall 
von !/, Sekunde. 

Wurde jedoch die Vagusreizung vorgenommen (s. Kurve 15), so 
zeigte sich eine nur geringe Einwirkung auf den Vorhofsrhythmus, 
sehr starke Beeinflussung dagegen der atrio-ventrikulären Überleitung. 
Auf 4 aufeinanderfolgenden a-Kontraktionen findet sich nur eine 
einzige der 4. a-Welle folgende Ventrikelkontraktion. Diesem lang- 
dauernden Ventrikelstillstand folgen dann noch einzelne kürzerdauernde 
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Ventrikelsystolenausfälle. Diesen weniger hochgradigen Ventrikel- 
"systolenausfällen geht Verzögerung der atrio-ventrikulären Überleitung 
voraus, so daß also auch die Erscheinungen in diesem Fall auf (vom 
Vagus ausgelöste) wirkliche Überleitungsstörungen zurückzuführen sind 

Im weiteren Verlauf der Krankheit konnten wir wieder genau die- 
selben Beobachtungen machen wie schon in den vorher erwähnten 
Fällen. Bei technisch genau gleicher Vagusreizung betraf deren Wirk- 
samkeit immer mehr den Vorhofsrhythmus resp. das ganze Herz, 
während die Zahl der Ventrikelsystolenausfälle entsprechend ver- 
schwand. So zeigt z. B. eine Kurve vom 3. IV. bei Vagusreizung einen 
längeren a-Ausfall, dem eine Vorhofskontraktion ohne entsprechenden 
Ventrikelschlag folgt, womit jedoch die Wirkung auf die Überleitung 
erschöpft ist. Als Nachwirkung der Vagusreizung findet sich nur noch 
Beeinflussung des Sinusrhythmus. Später war jegliche dromotrope 
Wirkung vollständig verschwunden. 


Fall 6: Ba., Wilfr., 27 Jahre, Taglöhner, aufgenommen 23. III. 1914. 

Diagnose: Polyarthritis ac. rheumat. Endocarditis et Insuff. valv. mitral. 

Anamnese: Mitte Februar Mandelentzündung. Seit 15. III. Erscheinungen 
von „Gliedersucht‘, die bald diese, bald jene Gelenke ergriff. Am 23. III. Ein- 
weisung ins Spital. Vor Eintritt ins Spital hat Pat. einige wenige Gramm Natr. 
salicyl. erhalten. 

Status praesens: Temp. 38,8. Rötung und Schwellung in der Gegend der FuB- 
und Kniegelenke und der Gegend der Ileo-sacral-Gelenke. Herz: Nach rechts etwas 
vergrößert. Über allen Klappen ein systolisches Geräusch mit Maximum über der 
Spitze, Spaltung des II. Tones, Abdomen o. B. | 

Krankengeschichte: 23. TIL. 2stündl. 1 g Natr. salieyl. 25. II. abends leichtes 
Salicyldelirium. Keine Gelenkschwellungen mehr. Über dem Herzen konstant ein 
systolisches Geräusch. 26. IH. 3 mal 0,5 Atophan. In den nächsten Tagen wurde 
Pat. für einige Zeit fieberfrei. Der weitere Verlauf der langen Krankengeschichte 
ist für die vorliegenden Ausführungen ohne Bedeutung. 

Was die Pulsverhältnisse dieses Patienten anbetrifft, so bestand. 
schon am 1. Tag des Spitalaufenthaltes eine deutliche Arrhythmie. 
Die am folgenden Tag gewonnene Pulskurve zeigte, daß es sich um eine 
partielle Überleitungsstörung handelte, vom 4:3-Typus, die durch Vagus- 
reizung in den 3: 2-Rhythmus überführt werden konnte. 

Insofern stellt diese Beobachtung an sich kaum etwas Besonderes 
dar. Wodurch sie jedoch in hohem Maße auffällig wird, ist der Um- 
stand, daß trotz hoher Salicyldosen, die sogar zum Salicyldelirium ge- 
führt hatten, diese Arrhythmie völlig verschwand und auch durch 
Vagusreizung nicht mehr hervorgerufen werden konnte, trotz ausge- 
sprochener Wirkung derselben auf die Sinustätigkeit. | 

Bringt diese Beobachtung also in der Beziehung nichts Neues, dal 
der Ort der Vaguswirkung am Herzen wechselt, so ist dagegen von 
Bedeutung, daß die Arrhythmie unter Salicylbehandlung vollständig 
verschwand. | 


Z. f. klin. Medizin. Bd. 98. E 
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Fall 7: Hn., Fr., 26 Jahre, Mechaniker. In die Klinik aufgenommen am 30. VI. 
1915. 

Anamnese: Mit 1!/, Jahren Diphtherie, sonst keine Infektionskrankheiten 
durchgemacht. Vor einigen Jahren Kropfoperation. Er wird wegen Störungen 
der Herzaktion ins Spital geschickt. Die Krankheit habe ca. Neujahr 1915 be- 
gonnen. Seit dieser Zeit verspüre er manchmal nach dem Essen einen eigentüm- 
lichen Druck in der Herzgegend, bei dem er manchmal direkt das Gefühl des Herz- 
stillsttandes hatte. Pat. gibt zu, ein sehr nervöser Mensch zu sein. 

Status praesens: Guter Ernährungszustand. Am Hals Strumektomienarbe, 
Lunge o. B. Herz: Spitzenstoß im V. Inter- 
costalraum, in der 1. Mamillarlinie. Herztöne 
über allen Klappen rein, keine Geräusche, 
2. Pulmonalton leicht akzentuiert. 

Röntgenbild des Herzens: Keine Vergröße- 
rung, keine abnorme Konfiguration. Puls 84, 
regelmäßig. Blutdruck (Riva-Rocci) 95 mm He. 
Abdomen o. B. Sehnenreflexe sehr lebhaft. 

Krankengeschichte: 30. VI. Therapie Natr. 
bromat. 5,0/200,0, 3mal täglich 15 ccm. 9. VII. 
Fühlt sich bedeutend besser, hat fast keine 
Sensationen in der Herzgegend mehr. Bei 3 mal 
täglicher, genauer Pulskontrolle nie eine Un- 
regelmäßigkeit nachweisbar. Entlassung. 

Hat hier also die klinische Beobachtung 
eigentlich keine Anhaltspunkte für die Er- 
klärung der Herzsensationen des Patienten 
geliefert, so daß man eher geneigt war, 
dieselben mit dem landläufigen Ausdruck 
der ‚‚nervösen‘ Sensationen zu bezeichnen, 
so gab dagegen die Vornahme der Vagus- 
reizung eine sichere und eindeutige Er- 
klärung dafür ab. 

Kurve 16 vom 30. VI., bei der, wie ge- 
wohnt, die Vagusreizung ausgeübt wurde, ' 
zeigt sofort, daß dadurch hochgradiger 
Ventrikelsystolenausfall erzeugt werden 
konnte. Verfolgt man genau den Ver- 
lauf der Vagusreizung, so findet sich zuerst 
eine ganz geringe Verlangsamung der Über- 
leitung (um höchstens !/,, Sekunde), bis 
dann plötzlich 4 Vorhofskontraktionen von 
seiten der Ventrikel überhaupt nicht be- 
antwortet wurden. Dabei wird der Vor- 
hofsrhythmus nicht im geringsten geändert. 
Als Nachwirkung der starken Vagusreizung 
finden sich nach Aussetzen derselben noch 
3mal einzelne Ventrikelsystolenausfälle, 
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ohne daß denselben jedoch deutliche Verlangsamung des atrio-ventri- 
kulären Intervalls vorausgegangen wäre. Zur Zeit dieser Ventrikel- 
systolenausfälle gibt Patient an, genau dieselben Sensationen zu ver- 
spüren, wie sie in der Anamnese beschrieben sind. 

Am 1. VII., nachdem ich mich durch Vagusreizung davon über- 
zeugt hatte, daß immer noch der Ventrikelsystolenausfall auslösbar war, 
"versuchte ich, ausgehend von der Angabe des Patienten, daß er nur 
nach Mahlzeiten die eigentümlichen Herzsensationen verspüre (was 
“übrigens im Spital nie beobachtet wurde), durch Magenaufblähung mit 

CO, diese Erscheinung zu erzeugen, jedoch ohne Erfolg. 

Nachdem Patient, wie erwähnt, 10 Tage lang mit Brom behandelt 
worden war, wurde nochmals die Vagusreizung ausgeführt, und zwar 
jetzt mit ganz anderem Ergebnis. Es trat nur noch eine deutliche Ver- 
langsamung der Sinustätigkeit auf, jedoch ohne Ventrikelsystolen- 
ausfall. 

Auch in diesem Falle zeigt sich also wiederum eine deutliche Wan- 

‚derung des Vaguseffektes von der Bündelgegend auf den Sinus, indem 
"ursprünglich der Vorhofsrhythmus überhaupt nicht beeinflußt wurde. 
Das Verschwinden der Überleitungsstörung scheint unter Bromtherapie 
zustande gekommen zu sein. 
Immerhin ist es in diesem Falle nicht auszuschließen, daß die Vagus- 
reizung hier vielleicht doch nicht an der atrio-ventrikulären Über- 
leitung angegriffen hat, sondern evtl. direkt am Ventrikel, wobei dessen 
"Ansprechbarkeit durch die Vagusreizung herabgesetzt wurde. Jeden- 
falls gelang in keiner einzigen Kurve des Patienten der Nachweis einer 
verlängerten Überleitungszeit. 

Bei den Beobachtungen 2—6 handelt es sich also um partielle 
Überleitungsstörungen während und nach Polyarthritis, wobei im 
‚Fall 6 wie bei Fall 2 die Herzstörung unter Salicyltherapie verschwand. 
Beobachtung 7 gehört dagegen wahrscheinlich ins Gebiet der Herz- 
neurosen, wobei jedoch in bezug auf Vaguswirkung ziemlich genau 
dieselben Beobachtungen gemacht werden konnten wie bei den Poly- 
arthritisfällen. 

Fasse ich das Resultat meiner Untersuchungen kurz zusammen, 
so wären etwa folgende Punkte kurz hervorzuheben: 

Was in erster Linie die Pathogenese der Überleitungsstörungen an- 
betrifft, so kann wohl kaum ein Zweifel darüber bestehen, daß in allen 
vorliegenden Beispielen der Vagus bei der Entstehung der Überleitungs- 
störung eine wichtige Rolle gespielt hat. Es fragt sich nur, in welchem 
Prozentsatz von partiellen atrio-ventrikulären Dissoziationen dies 
überhaupt der Fall ist, denn in vieler Beziehung spricht doch das Tier- 
experiment dafür, daß durch rein muskuläre Veränderungen [wenn 
nicht überhaupt, wie Zdens’) dies annimmt, wenigstens beim Menschen 
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stets von einem neuromuskulären Apparat gesprochen werden muß), 
diese Erscheinung ebenfalls entstehen kann. Für den Menschen gibt 
z.B. Wenckebach?) an, daß sowohl anatomische Zerstörung des His- 
schen Bündels, als auch funktionelle Störungen desselben durch Über- 
müdung, dann speziell Intoxikationen ader Nerveneinflüsse diese Er- 
scheinungen hervorrufen können. 

Was meine eigenen Beobachtungen anbetrifft, bisher 15 (4 in Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. 114, 7 in vorliegender Arbeit, 4 unpubliziert), so 
konnte in allen 15 Fällen durch den Vagusdruck wie auch durch den 
Atropinversuch die wichtige Rolle des Vagus nachgewiesen werden. 
Es ist dies vielleicht ein Zufall, ich möchte aber doch in Hinsicht auf 
manche Publikationen darauf hinweisen, daß zur Entscheidung dieser 
Frage eine einmalige kleine Atropininjektion nicht genügt, sondern 
daß erst auf Grund mehrfacher Untersuchungen, speziell auch unter 
Beiziehung der mechanischen Vagusreizung, ein Entscheid gefällt wer- 
den darf. Was speziell die Atropinwirkung anbetrifft, so führt dieselbe 
(ganz abgesehen von zu geringer Dosierung resp. infolge derselben) 
infolge ‚„‚paradoxer Reaktion“ manchmal zu ganz eigentümlichen Bil- 
dern (s. z. B. Fall3), die evtl. in dieser Hinsicht hier und da zu falschen 
Deutungen Veranlassung geben können. Auf jeden Fall sind diese 
„paradoxen‘ Reaktionen nicht selten. 

Gerade in Hinsicht auf die Frage, ob bei den partiellen atrio-ven- 
trikulären Dissoziationen noch andere als nervöse Einflüsse eine Rolle 
spielen, scheinen mir die vorliegenden Untersuchungen wichtige Finger- 
zeige zu geben. Daß bei Reizung eines sehr stark erregbaren Herzens, 
wahrscheinlich ohne irgendwelche Veränderung des Hisschen Apparates 
partielle atrio-ventrikuläre Überleitungsstörungen entstehen können, 
scheint mir nach früheren Erfahrungen (s. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 114, 
Fall1) möglich zu sein. Im allgemeinen liegen jedoch die Verhältnisse 
nicht so einfach. Zwei Dinge sind hier, wenn man zu einem Urteil ge- 
langen will, vor allem zu berücksichtigen: 

1. die merkwürdige Erscheinung, daß zur Zeit der Überleitungs- 
störungen die Vagusreizung hauptsächlich die atrio-ventrikuläre Über- 
leitung beeinflußt; 

2. daß es durch Atropin wohl im allgemeinen gelingt, bei der atrio- 
ventrikulären Überleitungsstörung den Ventrikelsystolenausfall zum 
Verschwinden zu bringen, wobei jedoch eine mehr oder weniger aus- 
gesprochene Verlängerung der Überleitungszeit im allgemeinen be- 
stehen bleibt. 

Die unter Punkt 1 zusammengefaßten Erfahrungen zeigen vor allem 
einmal, daß bei der atrio-ventrikulären Überleitungsstörung entweder 
der Teil des Vagus, welcher das Hissche Bündel versorgt, abnorm stark 
erregbar geworden ist oder die die atrio-ventrikuläre Überleitung be- 
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sorgenden Apparate stärker auf Vagusreize reagieren als in der Norm. 
Erstere Möglichkeit hat, wie ich glaube, nur wenig Wahrscheinlichkeit 
für sich. Es ist zwar sehr auffällig, daß manchmal im Stadium der 
Überleitungsstörung durch die Vagusreizung sozusagen nur die atrio- 
ventrikuläre Verbindung beeinflußt wird, die Sinusgegend dagegen nur 
in ganz geringem Grade, während später nach Verschwinden der 
Ventrikelsystolenausfälle gerade die Sinusgegend, und zwar nur noch 
diese, eine sehr ausgesprochene Vaguserregbarkeit aufweist. Das mehr 
oder weniger völlige Fehlen einer Beeinflussung der Vorhofsaktion 
durch Vagusreizung zur Zeit der manifesten Rhythmusstörung bei 
sehr starker gleichzeitiger Wirkung auf die atrio-ventrikuläre Über- 
leitung zeigen übrigens noch viel deutlicher die Vorhofstachysystolen, 
wie dies von KRihl®), Wenckebach?), Verf.‘) u.a. an mehreren Beispielen 
beobachtet werden konnte. In diesen letzteren Fällen ist die Annahme 
einer vorübergehenden oder dauernden völligen Ausschaltung der 
Vaguswirkung auf den Vorhofsrhythmus (nicht den Sinus) wohl kaum 
zu umgehen. Dagegen kann bei dem nicht tachysystolisch schlagenden 
Vorhof doch wohl kaum von einer Aufhebung der Wirkung auf den 
die Sinusgegend versorgenden Vagusast gesprochen werden, da doch 
meist die Vorhofsfrequenz ebenfalls etwas zurückgeht (s. vor allem 
Fall 3). Schon diese Tatsache allein spricht für vermehrte Reizbarkeit 
der Bündelgegend. 

Bevor jedoch die Besprechung dieser Verhältnisse weiter fortgesetzt 
werden kann, muß vorerst noch etwas näher auf die Technik der 
Vagusreizung sowie deren Wirkungsweise eingegangen werden. Von 
den verschiedensten Seiten ist schon darauf hingewiesen worden, und 
vor einiger Zeit vor allem in der schönen Arbeit von Weil), daß die 
Wirkung der beiden Vagi auf das Herz nicht in allen Fällen sich voll- 
kommen deckt, sondern daß, wenigsten im großen ganzen, der rechte 
Vagus vorwiegend das Sinusgebiet, der linke dagegen die Gegend des 
Hrisschen Bündels beeinflußt. Immerhin zeigen auch die Ausführungen 
und Kurven Weils und vor allem Klemanns?), daß diese Trennung 
nur für einen Teil der Fälle sich durchführen läßt. Was die 
Technik der Vagusreizung anbetrifft, so haben. Weil und Klemann 
dieselbe nach Cermak ausgeführt, und zwar abwechselnd links 
und rechts. 

In den vorliegenden Versuchen wurden stets beide Vagi möglichst 
gleichmäßig nach Aschner gereizt. Durch ein solches Vorgehen sollten 
womöglich Änderungen der Vaguserregbarkeit resp. der Ansprechbar- 
keit des Herzens auf Vagusreize unter möglichst gleichen Bedingungen 
bezüglich der Vagusreizung studiert werden. Dabei zeigte sich, daß 
ler Angriffsort des Vagus bei gleichzeitiger und stets möglichst gleich- 
mäßiger Reizung beider Vagi beim gleichen Individuum wechseln kann, 
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je nach dem Stadium seiner Erkrankung, indem in allen unseren Fällen 
im Beginn der Beobachtungszeit, vor allem zur Zeit des Vorhanden- 
seins von spontanen Überleitungsstörungen, jedoch auch unmittelbar 
vor- und nachher, durch Vagusreizung hauptsächlich die atrio-ventriku- 
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resp. erzeugt wurde, und zwar bei gleichzeitig nur geringer Rückwirkung 
auf die Vorhöfe resp. den Sinus, während nach und nach (bei zu- 
nehmender Besserung) die Beeinflussung der atrio-ventrikulären Über- 
leitung immer geringer wurde, dagegen eine viel deutlichere Sinus- 
wirkung zum Vorschein kam (vgl. dazu spez. Fälle 2, 3,5 und 7). Inall 
diesen Beispielen findet sich also zweifellos eine allmählich zunehmende 
Wirkung der Vagusreizung auf die Sinusgegend, eine immer geringer 
werdende Beeinflussung der Überleitung (evtl. bis zum völligen Ver- 
schwinden letzterer). 

Dieses Phänomen, das ich auch noch in weiteren hierhergehörigen 
Fällen stets in gleicher Weise wieder nachweisen konnte, verdient auf 
jeden Fall Beachtung. Eine sichere Erklärung dafür zu geben, scheint 
mir zur Zeit allerdings unmöglich. Man könnte evtl. daran denken, daß 
die Erregung im ganzen Vagus vorwiegend zu einem besonders er- 
regungsfähigen Punkt am Herzen fließt, daß also z. B. zeitweise das 
geschädigte Hissche Bündel den Haupteffekt der Vagusreizung auf- 
nimmt. Doch sind solche Erwägungen notgedrungen sehr problema- 
tisch, wenigstens so lange, als eine genaue quantitative Abstufung 
der Vagusreize unmöglich ist. Die in dieser Arbeit niedergelegten 
Versuche lassen übrigens auch die Resultate von Weil und Klemann 
über die verschiedene Wirkung von r. und 1. Vagus vielleicht in 
etwas anderem Lichte erscheinen, indem bei beiden Autoren es sich 
stets um Einzelbefunde handelt und fortlaufende Untersuchungen 
fehlen. | 

Nehmen wir das vorübergehende Vorwiegen der Vaguswirkung auf 
die atrio-ventrikuläre Überleitung unter bestimmten pathologischen 
Verhältnissen als gegeben an, so drängt sich hier, wie schon oben erwähnt, 
die Frage auf, ob dies verursacht wird durch Schwankungen in der 
Erregbarkeit des das Hissche Bündel versorgenden Vagusteiles, oder 
ob die Reaktionsfähigkeit dieses Herzteiles gegenüber Vagusreizung 
sich ändert. 

Wenn sich nachweisen läßt, wie dies bei allen 7 angeführten Pa- 
tienten auch wirklich der Fall ist, daß während der ganzen Beob- 
achtungszeit eine ausgesprochene Vaguswirkung gegenüber dem Herzen 
besteht, deren Bedeutung für die atrio-ventrikuläre Überleitung jedoch 
zunehmend geringer wird, so liegt es wohl am nächsten, anzunehmen, 
daß die Reaktionsfähigkeit des Überleitungsapparates im Verlauf der 
Krankheit zunehmend eine geringere geworden ist. Die anfänglich 


ee u 





leitungsstörungen, mit spezieller Berücksichtigung ihres klinischen Verlaufes.. 167 


vermehrte Erregbarkeit des Überleitungsapparates wäre demnach 
also in einer Veränderung desselben zu suchen und nicht in der ver- 
mehrten Vaguserregbarkeit. Jedenfalls liegt diese Annahme viel näher 
als die zweite erwähnte Möglichkeit, daß der Vagusast für das Hissche 
Bündel eine zunehmend geringere Erregbarkeit zeige, wie Paganelli) 
und Peabody*!) dies anzunehmen scheinen. 

Es handelt sich bei der Lösung dieser Frage in der Hauptsache 
offenbar darum, Anhaltspunkte dafür zu finden, daß eine anatomische 
(oder funktionelle) Veränderung im Hisschen Bündel in diesen Fällen 
wirklich besteht und ferner zu zeigen, daß eine solche auch tatsächlich 
mit veränderter Vaguserregbarkeit einhergeht. Was gerade letzteren 
Punkt anbetrifft, so hat sich bekanntlich die Ansicht immer mehr 
durchgesetzt, daß pathologisch-anatomische Veränderungen bestimmter 
Herzteile mit vermehrter Vaguserregbarkeit einhergehen können 
[s. z.B. Wenckebach?), Gerhardt?) usw.]. Auch wissen wir aus mannig- 
fachen experimentellen Untersuchungen [s. z. B. Erlanger!2), Routver!?) 
usw.], daß eine nicht allzu hochgradige Schädigung des Hisschen Bün- 
dels, sobald Vagusreizung dazu tritt [s. z. B. auch Souques und Routrer'*)], 
partielle Überleitungsstörung erzeugt. 

- Gerade in dieser Hinsicht scheint mir auch die sowohl in den obigen 
Beispielen gemachte, als auch von andern Autoren beschriebene Beob- 
achtung von Bedeutung zu sein, daß die Verlängerung des atrio- 
ventrikulären Intervalls durch Atropininjektionen nicht völlig zum 
Verschwinden gebracht werden kann, trotz totalen Verschwindens des 
Ventrikelsystolenausfalles. Würde es sich hier um reine Vaguswirkung 
ohne Veränderungen an den Bündelfasern handeln, so müßte doch 
wohl in der Mehrzahl der Fälle durch die Vagusausschaltung auch eine 
normale Überleitungszeit erzeugt werden. 

Für das Vorhandensein einer toxischen oder bakteriellen Schä- 
digung des Hisschen Bündels, über deren Charakter mangels ana- 
tomischer Untersuchungen naturgemäß, wenigstens auf Grund des 
vorliegenden Materials, keine Angaben gemacht werden können, spricht 
auch, wie schon erwähnt, das Vorhandensein von erhöhter Temperatur 
zur Zeit der Herzstörung (ohne die geringsten Symptome anderer 
entzündlicher Erscheinungen), wie z. B. Fall 1 sie darbot, und die 
mit dem Aufhören der Überleitungsstörungen genau gleichzeitig ver- 
schwanden. 

Zusammenfassend glaube ich mich auf Grund obiger Untersuchungen 
dahin äußern zu dürfen, daß sowohl Vagusreizung wie Atropinversuch 
die Bedeutung der Vaguswirkung für die Entstehung der partiellen 
atrio-ventrikulären Überleitungsstörungen beweisen, daß aber daneben 
wohl fraglos eine jedenfalls auf infektiös-toxischem Wege entstandene 
Vermehrung der Erregbarkeit des Hisschen Bündels gegenüber Vagus- 


168 0.Roth: Untersuchungen über die partiellen atrio-ventrikulären Über- 


wirkung dabei angenommen werden muß. Dabei ist es an sich voll- 
kommen gleichgültig, ob wir die Funktion der Überleitung als eine rein 
muskuläre oder mit Edens?) als eine neuromuskuläre auffassen. Jedoch 
liegen anscheinend die Verhältnisse nicht in allen Fällen genau gleich, 
was daraus hervorgeht, daß in den einen Fällen (und zwar in der Mehr- 
zahl derselben) auch durch hohe Atropindosen kein normales atrio- 
ventrikuläres Intervall zu erzielen ist, trotz völligem Verschwinden des 
Ventrikelsystolenausfalles, während umgekehrt in anderen Fällen die 
Verlängerung der atrio-ventrikulären Überleitungszeit überhaupt erst 
unter Vagusreizung zum Vorschein kommt. 

Es liegt nahe, auf Grund solcher Erfahrungen direkt an eine ganz 
spezifische Beeinflußbarkeit des atrio-ventrikulären Bündels für in- 
fektiöse Erkrankungen zu denken, wie dies schon von mehreren Autoren 
Is. z. B. Mönckeberg!”)] angedeutet wurde, wobei wenigstens klinisch 
allerdings zu berücksichtigen ist, daß sowohl in den Vorhöfen wie in 
den Ventrikeln anatomische Läsionen geringerer Ausdehnung nur dann 
deutlichere klinische Erscheinungen auslösen können, wenn sie irgendwo 
im Reizleitungssystem ihren Sitz haben. Immerhin ist es doch sehr auf- 
fällig, daß bei schweren chronischen Affektionen des Herzmuskels Über- 
leitungsstörungen eigentlich ziemlich selten nachzuweisen sind, wäh- 
rend sie bei leichten akuten Herzveränderungen sehr häufig und manch- 
mal das einzige Symptom der Herzstörung sind [s. Parkinson!) usw.]. 

Ohne weiteres ist auch verständlich, daß alle diejenigen Vorgänge, 
welche klinisch zu einer Vermehrung der Vagustätigkeit führen können, 
wie z. B. Digitalistherapie, postinfektiöse Zustände, unter bestimmten 
Voraussetzungen (Veränderungen im Hisschen Bündel) partielle atrio- 
ventrikuläre Überleitungsstörungen auslösen können, wie dies im 
folgenden noch besprochen werden soll. 

Was die ätiologischen Faktoren anbetrifft, geht aus unserem Material 
wie den in der Literatur niedergelegten Beobachtungen sehr deutlich 
hervor, daß wohl die übergroße Mehrzahl der atrio-ventrikulären Dis- 
soziationen im Verlauf resp. im Gefolge von Infektionskrankheiten 
entstehen, unter denen vor allem Polyarthritis rheumat., weniger 
Pneumonie, Diphtherie und Scharlach anzuführen sind. Wo der An- 
griffspunkt dieser Infektionen am Herzen sitzt und wie derselbe wahr- 
scheinlich beschaffen ist, wurde schon oben zu zeigen versucht. Im 
allgemeinen ist nur noch beizufügen, daß meistens die Erscheinungen 
erst nach Ablauf des Fiebers zum Vorschein kommen, was offenbar 
mit der verstärkten, postinfektiösen Vaguswirkung in Zusammenhang 
zu bringen ist. 

Häufig findet sich in der Literatur auch die Angabe, daß gewisse 
Medikamente durch ihre Toxizität Überleitungsstörungen am Herzen 
auslösen können, vor allem die Digitalis und die Salicylsäure. 
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Was die Digitalis anbetrifft, beruht diese Wirkung derselben wohl 
in der Hauptsache auf ihrem Vagotropismus, wobei jedoch dieser 
allein unserer Auffassung nach nicht genügen kann, sondern es muß 
dabei stets auch noch eine mehr oder weniger schwere Läsion des 
Hisschen Bündels bestehen. Ob dasselbe auch von der Salieylsäure gilt, 
scheint mir sehr fraglich zu sein. Daß dieselbe wenigstens für sich allein 
wohl kaum die Ursache von Überleitungsstörungen sein kann, beweisen 
z.B. sehr schön unsere Fälle 2 und 6, bei denen [wie z. B. auch bei Fall4 
von O. Müller!$)] unter energischer Salieyltherapie Gelenkerscheinungen 
und Leitungsstörungen ziemlich gleichzeitig verschwunden sind. 

Was endlich die Überleitungsstörungen bei Herzneurosen anbe- 
trifft, so ist ein solches Vorkommen auf jeden Fall auf Grund meines 
eigenen Materials sehr wahrscheinlich. Schon früher konnte ich 2 hier- 
hergehörige Fälle anführen und in der vorliegenden Arbeit wenigstens 
einen (Fall 7), soweit überhaupt eine solche Diagnose auf Grund unserer 
klinischen Untersuchung gestattet ist. Im allgemeinen genügt aber zur 
Erklärung der Entstehung der Überleitungsstörung die Annahme einer 
reinen Vaguswirkung, wenigstens in der Mehrzahl der Fälle ebenfalls 
kaum. Gerade Fall 7 zeigt z. B., wie nach und nach einfach bei Ruhe- 
und Bromtherapie die Vaguswirkung auf die Bündelgegend vollständig 
verschwindet und einer reinen Sinusbeeinflussung Platz macht. Es ist 
also auch hier die Annahme einer speziellen und vorübergehenden 
Reizbarkeit der atrio-ventrikulären Überleitung gegenüber Vagusreizen 
kaum von der Hand zu weisen. 

Sehen wir uns zum Schluß nach der Klinik der Überleitungsstörungen 
um, so möchte ich hier nur noch die klinischen Allgemeinsymptome 
kurz erwähnen. Im allgemeinen spürt der Patient von seiner Über- 
leitungsstörung. sehr wenig, außer daß er manchmal die ersten Herz- 
kontraktionen nach der Pause als auffallend stark und unangenehm 
empfindet. Manchmal jedoch besteht bei mäßigem Ventrikelsystolen- 
ausfall (s. spez. Fall 7) zur Zeit desselben ein Gefühl von Leere, und 
zwar hauptsächlich in der Herzgegend. Daß es bei hochgradiger Puls- 
verlangsamung, wie z.B. bei Beobachtung 1 direkt zum Auftreten 
der Adam-Stokesschen Symptomenkomplexe kommen kann, ist weiter 
nicht verwunderlich. Im allgemeinen aber sind die subjektiven Sym- 
ptome höchst geringe. 

Was endlich noch den Verlauf anbetrifft, so halte ich die Prognose 
meist für sehr gut. Gerade z. B. der schwerste Fall vorliegender Arbeit, 
Beobachtung 1, hat wenige Wochen nach seiner Erkrankung wieder 
strengen Militärdienst als Dragonerunteroffizier geleistet. Auch in 
allen übrigen Fällen sind die atrio-ventrikulären Störungen restlos 
verschwunden, so z.B. bei Fall 2, der sich seither wieder energisch 
sportlich betätigt hat. 
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Zusammenfassung. 


1. Partielle atrio-ventrikuläre Dissoziation findet sich hauptsäch- 
lich nach Polyarthritis ac. rheumat., aber auch nach anderen Infektions- 
krankheiten, und zwar meist im Beginne des Rekonvaleszenzstadiums; 
wahrscheinlich findet sie sich aber auch als echte Herzneurose. 

2. Bei der Entstehung der Überleitungsstörung kommt der Vagus- 
wirkung eine große Rolle zu; Voraussetzung derselben ist aber eine 
anatomisch-toxische Schädigung des Hisschen Bündels. 

3. Künstliche Vagusreizung zeigt, daß bei partiellen atrio-ventriku- 
lären Überleitungsstörungen mit zunehmender Besserung dieser Er- 
scheinung die Vaguswirkung auf das atrio-ventrikuläre Bündel immer 
geringer, auf den Sinus immer stärker wird, was gerade auch hinsicht- 
lich des Versuches, die beiden Herzvagi getrennt voneinander zu unter- 
suchen (Weil, Klemann), noch mehr berücksichtigt werden muß. 
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(Aus dem Pathologischen Institut [Prosektor Dr. Emmerich] und dem Chemischen 
Laboratorium [Geheimrat Hoppe-Seyler] der Städt. Krankenanstalt, Kiel.) 


Die ehemische Zusammensetzung des Herzmuskels 
bei verschiedenen Erkrankungen. 


Von 
Dr. Gerhard Domagk, 
1. Assistent am Pathol. Institut. 


(Eingegangen am 10. Juli 1923.) 


‘Über chemische Veränderungen des Herzmuskels bei verschiedenen 
Erkrankungen liegen nur wenige Arbeiten vor. Krehl untersuchte an 
40 menschlichen Leichen den Fettgehalt der Muskulatur, da er der be- 
rechtigten Anschauung war, daß die makroskopische Betrachtung des 
Herzens sowie die mikroskopische Untersuchung nicht imstande sind, 
etwas Genaues über die Quantität des vorhandenen Fettes auszusagen, 


zumal die mikroskopische Untersuchung nur an einem kleinen Teil des 
_ Herzens vorgenommen werden kann, die fettige Degeneration aber 


häufig herdförmig auftritt. Krehl, welcher in seiner Arbeit auch die 
Befunde Hösslins und Perls verwendet, fand bei der Phosphorver- 
giftung die hochgradigste Verfettung. Der Fettgehalt der Herzmusku- 
latur beträgt in diesen Fällen 4,9—5,6%, der frischen Substanz, wäh- 
rend er den Mittelwert für normale Herzen auf etwa 2,2%, berechnet. 
Bei Anämien findet er Werte von 2—4%: in den meisten Fällen liegen 
sie weit über dem Durchschnitt, zwischen Intensität von Blutver- 
änderung und Herzverfettung ließ sich keine feste Beziehung aufstellen. 
Für maligne Tumoren und Lungentuberkulose sind die Werte nicht 
einheitlich. Die Behauptung anderer Autoren, daß im Endstadium der 
Tätigkeit hypertrophischer Herzen bei Klappenfehlern, Myokarditis und 


Coronarsklerose eine fettige Degeneration des Herzmuskels sich ein- 


stelle, konnte Krehl mittels chemischen Nachweises nicht bestätigen. 


Die Art der Klappenfehler hat Krehl bei diesen Untersuchungen nicht 


in besonderer Weise berücksichtigt. Krehl kommt zu dem Schluß, daß 
feststehende Beziehungen zwischen Schwäche der Herzaktion und 
Stärke der fettigen Degeneration nicht vorhanden sind, er leugnet aber 
nicht, daß es Fälle gibt, bei denen oleichzeitig fettige Degeneration und 
Herzschwäche vorhanden sind. Außer dem Fett bestimmte Krehl den 
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Wassergehalt der Herzen. Bei Gesunden findet er im Durchschnitt 
79,5%, er betont, daß auch in pathologischen Fällen die Konstanz des 
Wassergehalts im wesentlichen gewahrt bleibt. Nur bei der Tuberkulose 
findet er höhere Werte. Über die Eiweißsubstanzen, welche wohl den 
wichtigsten Faktor bei Umwandlung der Zellensubstanz darstellen, sind 
für das Herz keine Untersuchungen bekannt. Für die Erkrankungen 
des Leberparenchyms hat Hoppe-Seyler ausführliche Untersuchungen 
ausgeführt. In einer großen Reihe von Fällen bestimmte er getrennt 
das koagulable Eiweiß und den Reststickstoff des Lebergewebes. Er 
fand, daß das Gesamteiweiß vermehrt ist bei trüber Schwellung, ver- 
mindert bei akuter und chronischer Atrophie. Ebenso verhielt sich die 
Menge des koagulablen Eiweißes bei diesen Erkrankungen. Der Rest- 
stickstoff ist relativ vermehrt bei der akuten Leberatrophie, bei Nekrose- 
herden, ferner bei Verfettung mit Zerfall des Protoplasmas, namentlich 
bei eitrigen Entzündungen. Über den Reststickstoffgehalt der mensch- 
lichen Gewebe liegen ausführliche Untersuchungen mehrerer Autoren, 
namentlich von Becher?) für die Nierenerkrankungen vor. Es hatte sich 
nämlich herausgestellt, daß der Rest-N-Gehalt des Serums noch nichts 
über den Rest-N-Gehalt des Gewebes aussagte. Falta hatte gefunden, 
daß die roten Blutkörperchen bei Urämischen immer Rest-N enthalten, 
während bei Nieren-Gesunden keine Spur davon enthalten war, er neigte 
daher der Ansicht zu, die Urämie als eine Vergiftung der Körperzellen 
mit N-haltigen Schlacken aufzufassen. Außerdem ist, wie Monakow 
festgestellt hat, die Rest-N-Anhäufung im Serum nicht nur bedingt 
durch eine Retention von N-haltigen Schlacken, sondern auch dann 
möglich, wenn sich im Organismus ein übermäßiger Eiweißzerfall ab- 
spielt und die Ausscheidung den erhöhten Ansprüchen nicht nachkommen 
kann. Voit hatte schon 1868 in Tierexperimenten nachgewiesen, daß der 
eingeführte Harnstoff sich zuerst im Blut anhäuft, nach Sättigung 
desselben im Gewebe mächtig ansteigt. Im Gegensatz dazu fand Rose- 
mann, daß der Rest-N-Gehalt zuerst in den Geweben aufgestapelt wird. 
Damit erklärt er diejenige Form der Urämie, bei welcher der Rest-N- 
Gehalt des Blutes keine wesentliche Steigerung aufweist, wo also die 
Urämie, wie nach Faltas Auffassung, durch Retention in den Zellen 
zustande gekommen ist. Auch Monakow kam auf Grund seiner Unter- 
suchungen zu dem Schluß, daß in den Geweben die primäre Retention 
stattfindet und der Rest-N im Blute erst dann anwächst, wenn die 
Aufnahmefähigkeit der Gewebe bereits erschöpft ist. Dagegen wird im 
Falle der Entleerung von Retentionen das Blut erst später von Schlacken. 
befreit als die Gewebe. In diesem Sinne spricht auch die Arbeit von 
Wolf und Gutmann, welche feststellen konnten, daß nach dem Aderlaß 
der Rest-N des Blutes sogar vermehrt ist, obwohl sich dabei der Zustand 
des Kranken bessert; dieser Befund wird erklärt durch ein der Blutent- 
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ziehung nachfolgendes Einströmen des Rest-N aus den Geweben in das 
Blut. Daß bei der Beurteilung des Rest-N im Serum auch noch andere 
Momente eine Rolle spielen als die Retention, wurde schon oben erwähnt. 
Becher fand bei Pneumonien im Blut Rest-N-Werte von über 100 mg. 
Auch bei Tbe., Ca. und Herzinsuffizienz fanden sich Rest-N-Erhöhungen. 
Volhard fand bei einem Fall von Cholera 280 mg und in 2 tödlich ver- 
laufenden Fällen von Paratyphus ante mortem 181 und 200 mg im 
Serum. Als Ursache für eine Rest-N-Erhöhung auf das doppelte wird 
von Strauß eine Schwächung der Arbeitskraft der Nieren angenommen. 
Außerdem muß man in einem Teil der Fälle aber auch die reichliche 
Bildung von Eiweißschlacken berücksichtigen, ferner bei den mit starken 
Durchfällen einhergehenden Erkrankungen die Wasserverarmung. 
Becher fand nun bei den beträchtlichen Rest-N-Erhöhungen im Leichen- 
blut keinen entsprechend hohen Anstieg in den Geweben. Es ergibt sich 
also, daß die Anhäufung von Rest-N in den Geweben ganz anders zu 
bewerten ist als die des Serums. Becher konnte ferner nachweisen, daß 
unter normalen Verhältnissen bei Hunden die Gewebe wesentlich mehr 
nichtkoagulablen Stickstoff enthalten als das Blut. Ähnliche Resultate 
konnte er auch an menschlichen Leichen feststellen. Auch fand er, daß 
nach dem Tode bei menschlichen Leichen innerhalb von 48 Stunden 
keine Veränderung des Rest-N eintrat. Die erhaltenen Werte waren 
annähernd dieselben wie bei Hunden, die durch Verbluten aus der 
Carotis getötet wurden und deren Gewebe dann sofort zur Bestimmung 
verwendet wurden. Barat und Hetenyi fanden in Versuchen an Kanin- 
chen, die zu anderen Zwecken geopfert wurden, daß durch die post- 
mortale Autolyse eine Erhöhung des Rest-N bedingt wird. Z. B. 


für Leber: für Muskel: 
Er 1 RR 137 mg BOfOrbe ae ic. 201 mg 
nach 8 Stunden. . 167 mg nach 8 Stunden . 215 mg 
nach 24 Stunden . 214 mg nach 24 Stunden . 241 mg. 


Die Autolyse zeigt hierbei einen weit stärkeren Einfluß auf den 
Best-N-Gehalt der Leber als auf den des Muskels. Es ist nicht bekannt, 
zu welchem Zweck die Kaninchen außerdem verwendet worden waren. 
Ferner wurden die herausgenommenen Organe in Bechergläsern aufbe- 
wahrt, wodurch ein unberechenbarer Fehler der Wasserverdunstung 
hinzukommt. Der Wassergehalt bei den einzelnen Untersuchungen 
ist nicht bestimmt. Uns erschienen die Erhöhungen der Rest-N-Werte 
zu hoch. Bei einer menschlichen Leiche, welche aus gerichtlichen 
Gründen erst 8 Tage post mortem seziert werden konnte, fanden wir 
für den Stickstoff des koagulablen Eiweißes 2,48%, für den Reststick- 
stoff 0,31%, ein Wert, welcher nicht sehr hoch über dem Durchschnitt 
liegt. Wassergehalt 79,96%. Als Durchschnittswert nimmt Becher für 
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das Herz von menschlichen Leichen einen Rest-N-Wert von 204 mg an, 
ein Wert, der mit denen eines normalen Hundes übereinstimmt. Er 


fand bei: 


subakuter Dysenterie . . . . 228 mg 
Lungentuberkulose . . . . . 176 mg 
Lungentuberkulose und 

progressiver Muskelatrophie 207 mg. 


In diesen Fällen war keine Nierenerkrankung vorhanden und auch keine 
der anderen Ursachen in ausgeprägter Weise, die zur Anhäufung von 
abiuretem Stickstoff hätte führen können. Die folgende Tabelle gibt die 
Untersuchungen Bechers wieder, die er an Leichen gewann, welche ohne 
eine Nierenkrankheit aus den oben erwähnten Gründen Rest-N-Anhäu- 
fungen mäßigen Grades aufweisen. 


Tetanns -. =) aus dar. 2a 
Leber-Uan „u Sue 223 mg 
Influenzapneumonie . . . 231 mg 
Preymonan NR 263 mg 
Pneumonie mit Perikar- 

ditis und Pleuritis . . 218 mg. 


Für Nierenerkrankungen seien als Beispiel folgende Werte angeführt: 


Subakute Glomerulonephritis Tod an 
Pneumonie” , Au. 2 ve na 35l mg 
Bei maligner Nierensklerose . . . . 491 mg. 


Den niedrigsten Wert fand Becher im Herzmuskel bei an Lungentuber- 
kulose Verstorbenen, die höchsten bei Nierenerkrankungen. 

Um nun im folgenden ein Bild von der Funktionsfähigkeit der Herz- 
muskelzellen bei den verschiedensten Krankheiten zu erhalten, be- 
stimmten wir, einer Anregung des Herrn Prosektor Dr. Emmerich folgend, 
l. das koagulable Eiweiß, 2. den Rest-N, 3. den Fettgehalt, 4. die Trocken- 
substanz und das im Muskel enthaltene Wasser; daneben wurde das 
Ergebnis der histologischen Untersuchungen zum Vergleich heran- 
gezogen. Der Gang der Untersuchungen war der, daß zunächst das Herz 
von Fett und Bindegewebsteilen befreit, dann in der Fleischmaschine 
zerkleinert wurde, nach Mischung der zerkleinerten Substanz wurde ein 
kleiner Teil abgewogen und mit Kalium-Monophosphat bis zur völligen 
Koagulation gekocht, filtriert und nun im Rückstand und im Filtrat der 
Stickstoff nach Kjeldahl bestimmt. Das Fett wurde in einer anderen 
Portion so bestimmt, daß ein kleiner Teil der Substanz zunächst mehrmals 
mit Salzsäure gekocht wurde, so daß keine groben Partikelchen mehr 
sichtbar waren. Hieraus wurde das Fett mit Alkohol, Äther und Petrol- 
äther extrahiert und nach Abdampfen gewogen. Nach dieser Methode 
von Katzlaff-Bondzynski wird das Fett vollständiger ausgezogen als bei 
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der allgemein gebräuchlichen Soxhletschen Methode. Schließlich wurde 


eine andere Portion zur Bestimmung des Wassergehaltes bis zur Kon- 


 _ stanz getrocknet. Die Technik war dieselbe, wie sie von Herrn Geheimrat 


Hoppe-Seyler für die Leberuntersuchungen angewendet wurde. Der 


Herzmuskel wurde sofort nach der Sektion verarbeitet. In den Tabellen 


ist die Zeit der Sektion nach dem Tode bei den einzelnen Fällen ange- 
geben: sie erfolgte in den meisten Fällen wenige Stunden nach dem Tode, 
so daß wesentliche Veränderungen des Rest-N-Gehalts der Gewebe da- 
durch nicht bedingt sein können (s. oben). Außerdem ist mit römischer 
Zahl in der 2. Rubrik der Todesmonat angegeben, da vielleicht im Som- 
mer die autolytisch bedingten Rest-N-Veränderungen erheblicher sein 
können. Fast alle Untersuchungen sind in der kühleren Jahreszeit aus- 
geführt. Bevor wir auf die Ergebnisse unserer Untersuchungen weiter 
eingehen, lassen wir zunächst die einzelnen Fälle in stark gekürztem 
Auszug aus Krankengeschichte!) und anatomischer Diagnose folgen, 
während der makroskopische und mikroskopische Befund des Herzens 
sowie der Nierenbefund etwas ausführlicher behandelt werden. Hat die 
chemische Analyse Besonderheiten ergeben, so wird am Schluß der Be- 
schreibung eines Falles kurz darauf hingewiesen. Im übrigen sind die 
Fälle zu Gruppen zusammengefaßt. Diese Anordnung ergab sich aus 
den Resultaten der chemischen Analyse und ließ sich zu den ana- 
tomischen Befunden zwanglos in Beziehung setzen. 

Zunächst sind 4 Fälle betrachtet, in denen es sich um Menschen in 
etwa normalem Ermmährungszustand und im mittleren Lebensalter 
handelt, bei denen eine Ursache für eine Zellschädigung des Herzmuskels 
in besonderer Intensität nicht angenommen zu werden brauchte. Es 
handelt sich auch hier nicht um völlige normale Verhältnisse; Leichen 
von Personen, die etwa durch plötzlichen Unglücksfall zu Tode kamen, 
standen uns nicht zur Verfügung. Aber immerhin ist es wohl nicht ganz 
unberechtigt, diese Fälle als Ausgangspunkt für die später zu besprechen- 
den Fälle mit stärkeren pathologischen Veränderungen zu nehmen. 

Im Fall 1, Sektions-Nr. 21/1922, handelt es sich um ein bis vor 14 Tagen 
gesundes, kräftiges, 28jähr. Dienstmädchen (Körpergewicht 56 kg, Größe 156 cm), 
das mit Frieren, Husten und Fieber erkrankte und an einer Pneumonie unter zu- 
nehmender Herzschwäche ad exitum kam. Der Sektionsbefund ergab eine ausge- 
dehnte konfluierende Bronchopneumonie im Oberlappen. Außerdem fand sich 
u. a. eine eitrig-fibrinöse Pleuritis rechts. Stauung und trübe Schwellung der Leber 
und Nieren. Das Herzgewicht betrug 240 9. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Herz etwas größer als die Faust der 
Leiche. Besonders der rechte Teil des Herzens stark mit Blut gefüllt, im rechten 
Vorhof sehr reichlich geronnenes Blut. 


Klappenapparat o. B. Muskulatur blaßbraun. Linkes Herz: Muskulatur von 
gehöriger Dicke, von etwas trübem Aussehen, zeigt auf Flachschnitten keine Ein- 





1) Für die Überlassung der Krankengeschichten bin ich Herrn Geh.-Rat Hoppe- 
Seyler zu Dank verpflichtet. 
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Tabell 
= | | Alter Geschl. N(koag.Eiw.)| Trocken- 
zZ 0 ’ 5 . 
2 ana Zeit d. Sekt. Krankheit i. Herzmusk., Rest-N Ges.-N| Fett | „ubstanz | Herzgewich 
=) | nach d. Tod % % % % 0, u 
1) 2/8 © %8J. |Grippe, Pneumonie 2,26 037 |288|l ı8s | 21,7 240 
ES 1 Std. 
N‘ 
2 || 56/22 Q 18 J. Eitrige Meningitis | 2,29 0,37 2,66 | 1,89 19,70 260 
III. 22 Std. 
3 || 70/22 SU. Hämorrh. Broncho- 2.1 080 | 2,4 1,83 21.7 340 
III. 24 Std. pneumonie 
| 22 | 9 8I. Myeloische Leuk- 2221 033 | 255 | 151) 186 330 
NEN 20 Std. ämie 
| | 
| ‚ Von 1-4 ver- — 2,215 0,34 2.55 | 1,76 | 20,35 300 
rechneter Durch- | | (Durch- 
| schnittswert schnittsge- 
| wicht für 
| Männer) 
| 250 
| (Durch- 
| schnittsge- 
wicht für 
Frauen) 
5 || 94/22 FA 7, Croupöse Pneumonie 2,56 0,38 | 2,94 | 1,99 20,79 350 
IV. 21/, Std. 
6 |PS1078 I MI. Grippe! Ikterus 2,83 057 ! 330 | — 23,9 290 
I BIER ATS AR. 
7 ||S 199/22 | O 38). Verruköse Endokar- 2,28 0,4 | 272] 24 18,8 400 
1 PER 1 Std. ditis a. d. Aorten- 
| klappen F 
8 18 20727221 57.0-8837, Ulceröse Endokar- 2,37 0,65 | 3802| 21 17,6 400 
© 21 Std. ditis a. d. Aorten- 
klappen 
9 | 82P2 JS MI Arteriosklerose 229 0,35 | 264 | 152 | 202 435. 
|'IgE 4 Std. 
10 | 8992| 9 569 Aortitis luetica 2,499 0,87 | 2,69 | 2,07 | 20,04 490 
SEN 7 Std. Arteriosklerose 
| | 
11 | s362| S 89 Alte retrahierend. 2,09 048 | 252) 19 | 1902 560 
| In“ 16 Std. Endokarditis an d. | 
| Mitralis. Athero- 
| sklerose d. Aorta 
12 || S 18/22 | TO Hochgrad. Athero- 2,02 0,45 247 | 23,19 20,3 460 
ae 5) 7 Std. sklerose der Aorta 
13 |8178/2 868 J Arteriolosklerosis 2,24 0,58 | 2382|. — 19,15 00 
| «VILLAS 8 Std. renum 
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‘ortsetzung). 
a TTTT— 
Mir, Veränderung Mikr. Veränd Koag.Eiw.| Fett PER Nieren klin. und Anat 
es Herzens ikr,. Veränderung substanz Blntdrirek natom, 
in g ing in g 
_ Etwas kleinzell, In- 31,88 4,32 52,16 Urin: Eiweiß Trü- | Parenchymschä- 
filtration im Inter- bung R.R.72 digung mit gering. 
stitium Capill. er- Verfettung 
weitert 
— Etwas braunes Pig- 38,0 4,94 50,22 Urin: Eiweiß & Parenchymschä- 
ment. Capillaren digung mit gering. 
erweitert Verfettung 
_ Feintropfiges Fett 44,69 6,22 73,78 Urin: Eiweiß Trü- | Parenchymschä- 
in d. Muskelfasern. bung. Sediment: digung mit 
Kleinzell. Entzündg. granulierte Zylinder Verfettung 
i. Interstitium R.R, 100 
— Etwas braunes Pig- 46,89 4,98 61,38 Urin : Eiweiß Trü- | Geringe Schwellung 
ment. Capillaren bung. Sed.: Erythro- des Epithelien d. 
erweitert eyten(Nierenbecken- Tubuli contorti 
blutung) R. R. 120 
er au 42,5 5,3 61 ze —_ 
| | 
i = — 35,4 4,4 51 — 2 
! er Trübe Schwellung 57,34 6,96 72,79 Urin: Eiweiß & Parenchymschä- 
5 sehr ausgesprochen R. R. 100 ı digung mit gering. 
| Verfettung 
| e Trübe Schwellung 52,52 PR 69,31 Urin: Eiweiß & Parenchymschä- 
sehr ausgesprochen digung. Kleine 
\ Abscesse 
Ite u. frische verru- | Feinkörniges Fett i.| 58,37 9,6 75,2 Urin: Eiweiß ®/. | Alte Infarktnarben 
öse Endokarditisa.| d. Muskelfasern R.R, 118 
(d. Aortenklappen 
Ulceröse Endokar- | KleineNekrosenu. | 60,67 | 3,4 70,4 Urin: Eiweiß 2/0 | Alte u. frische In- 
ditis a. d. Aorten- Verfettung Sed.: vereinzelte | farkte in bd. Nieren 
klappen gran. Zylinder und 
Erythrocyten 
R. R. 130 
Hypertrophie Myocarditis fibrosa 63,4 6,6 87,87 Urin: Eiweiß & Arteriosklerotische 
Atheromatose der gering. Grades R. R, 280 Schrumpfnieren 
Coronarien 
— Braunes Pigment 78,85 110,14 98,19 Urin: Eiweiß & | Arteriosklerotische 
2 R. R. 240 Schrumpfnieren ge- 
ringen Grades 
‚lite Endokarditis d. | Myocarditis fibrosa 74,91 |10,64 | 114,12 Urln: Eiweiß & a 
Mitralis. Atheroma- R. R. 110 SIE 
tose d. Coronarien 
| 
)bliteration d.Herz-| Etwas Verfettung 59,47 110,07 93,38 Urin: Eiweiß & Arteriosklerose 
"eutels. Verkalkung | braunes Pigment. Urinmengen reich- Schrumpfniere 
d. Coronararterien Herzschwielen lich bei niedr. spez. 
Gewicht R. R. 115 
‘Enorme Hypertro- | Etwas braunes Pig- 100,35 134,3 Urin: Eiweißbis!/,;% | Arteriosclerosis 
Sed.:granul. u.hyal. renum 


ohie ohne Klappen- 
 veränderungen 





ment. Sonst 0.B. 


Z. £. klin. Medizin. Bd. 9%. 











Zylinder. R. R. 190 
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= | Alter, Gesch, | N(koag.Eiw.) '_ | Trocken- | | 
ri FEN } T ; 
= SR Zeit der Sekt. Krankheit i. Herzmusk., Rest-N Ges.-N Fett | ‚ubstanz , Herzgewidh 
= nchd. Te | OO % % | SB ing 
14 ||S 203/22 A Tu Hochgr. Athero- 0,456 | 0,44 | 0,986| 2,1 20,7 283 
18.€ 26 Std. sklerose der Aorta | | 
| und Coronarien 
15 ||S 134/22 Sur Lungen- u. Darmtbec. 2,31 0,407 | 2,72 | 1,3 17,6 195 
VErh 27 Std. 
16 || S 38/22 OS), Lungen-u.Darmtbe. 2,26 | 0,26 2,52 | 1,319 17,99 210 
IT. 7 Std. 
1X IS197/22) EEE Zerfallendes Ca d. 2,04 | 0,40 2,5 - 18,79 145 
IX, 3 Std. Portio u. Vagina | 
18 5260/22 OFT Ty. abd. 2,17 0,46 2,63 _- 15,7 270 
XI. | 9 Std. 
19 S 23372 elalimif Ty. abd. 2,18 | 0,35 2,53 ] 14 173 140 
Te 21 Std. | 
20 18194/22) ‚@ 3 Mon. |Bronchopneumonie 2,08 0386 1239| — 17,8 20 
1B.€. 14 Std. Unterernährung | 
21 || S 61/22 o 62J. Hochgr. Anämie 2,073 0,47 2,54 | 3,4 21,0 350 
III: 44 Std. Bronchopneumonie 
>| sa8| 8 WJ. |Perniziöse Anämie 231 | 049 |28 |24 19,7 430 
I. 4 20 Std. 
23 118 186/22 oO 59%. Aortitis luetica. | 2,12 0,35 2,48 | 3,05 20,09 500 
VIII. 16 Std. | Aorteninsuffizienz 
| Ikterus | 
4 |szs2| I 589J. Aortitis Juetica mit | 2,248 0,398 | 2,68 | 241 21 750 
31r 11 Std. Aorteninsuffizienz | 
25 || S 27/22 FAT  Vereiterung beider 2,36 0,386 | 2,72 12,137 20,496 290 
1: 7 Std. Kniegelenke 
26 ||5 192/21 OO 6J. Diabetes. Riesen- | 2,13 0,62 275 | 18 22,7 300 
XI 3 Std. ‚karbunkelimNacken 
27 ||S 194/21 9.40 J. Coma diabeticum | 2,58 0,58 8315 1 1,183 22,2 320 
XII. 1 Std. 
28 ||S 191/22 Bye Diabetes.Lungentbe. 2,44 0,46 2,9 1,6 18.6 260 
12 7 Std. | 
29 || S 11/22 g 46 J. Tbc. Caries des 2,13 0,51 2,64 | 1,82 19,6 360 
IE 117’St0. Halswirbels | 
30 IS 137/22 O.48777 FrischeEndokarditis 2,30 0,58 1238 2,8 22,78 290; 
V, 12 Std. der Mitralis. 
Erweichungsherd 
im Gehirn 
31 || S 83/22 NL JG Septische Di. 2,418 0,57 2,99 | 1,74 21,8 225 
IV. 18 Std. 
32 || S 69/22 on walk Akute gelbe 2,194 1,6 8,794 | 1,9 19,49 330 
LER 21 Std. Leberatrophie 
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ortsetzung). 
ar Veränderung Trocken- x; kli d 
\. . . 2 Koag.Eiw. Fett ı1eren In. un 
des Herzens Mikr. Veränderung substanz Blutdeuek Anatom. 
\ in g in g in g 
\ — ——— 
Y | 
‚Coronarsklerose. Große Schwielen u. 8,26 5,94 58,58 Urin: Eiweiß 6 Arteriosklerose 
„ochgrad. Myocar- Verfettung | Zucker 1% R.R.95| Schrumpifnieren 
ditis fibrosa 
Atrophie Kleine amyloid. 28,33 2,54 34,34 Urin: Eiweiß & Amyloide Degene- 
{ 'degenerierte Partien R. R. 65 ration der Glomeruli 
‚in den Herzgefäßen 
trophisch, schlaff | Reichlich braunes | 30,37 2,17 37,18 Urin: Eiweiß & Vereinzelte hyal. 
Pigment  uR,1i Glom. Kein Amyloid 
‚lter retrahierend | Feintropfiges und | 19,93 —_ 27,25 Urin: Eiweiß # | Arterioskl. u. senile 
ndokarditis d. Mi- braunes Pigment | R.R. 105 Schrumpfnieren 
tralis Atrophie | 
\ Atrophie 0.B. | 87,49 - 50,49 | Urin: Eiweiß !/, %/oo Parenchym- 
2 | schädigung 
Atrophie Gefäße des Herzens 1943 | 196 | 242 = Parenchym- 
‚stark erweitert und | schädigung 
ı mit Blut gefüllt 
0. B. | OnB. 2,6 — BA — 0. B. 
i | 
| Dilatiert schlaff. | Reichlich feintropf. ı 46,44 110,56 13,5 Urin: Eiweiß & ‚In d. Tubuli etwas 
ligerfellzeichnung | Fett, etwas braunes R.R. 95 feintropf. Fett. 
» Pigment | Capillaren verfettet 
; | 
'Schlaff. Tigerfell-  Fleckenförmig fein- | 63,56  |10,32 84,71 Urin: Eiweiß & Parenchym- 
zeichnung tropfige Verfettung | R. R. 130 schädigung 
ilatiert bd. Ventr. | Fleckenförmig aus- 81,408 |15,3 120,54 Urin: Eiweiß Gering. Athero- 
"Muskul. gelblich |gedehnteVerfettung Trübung R.R. 155 | matose der Mark- 
‚ Coronarien 0.B. | capillaren 
'Pericard. fibrinosa. | Ausgedehnte fein- | 119,0 18,07 | 157,5 Urin: Eiweiß !/, ®/,, |Feinkörn. Verfettung 
'Aorten-+ Mitralin- | tropfige Verfettung ReRalss in d, Tubuli contorti 
kuffizienz. Athero- | reichlich braunes und recti 
mat. d. Coronarien Pigment 
Fri Braunes Pigment. 43,8 6,2 59,45 Urin: Eiweiß & Narben in der 
Im Interstitium et- | linken Niere 
was kleinzellig. In- | 
filtration | 
= Kein Fett, Keine 40,9 5,4 | 68,1 Urin: Eiweiß + Hochgradige 
Entzündung | Zucker1,4% R.R.123|Schrumpfniere links 
0. B. = 51,17 3,6 70,0 Urin: Eiweiß Trü- |Feinkörn.Verfettung 
bung. Zucker 4,6% der Tubuli. 
Aceton ++ Glykogen 
Geringe Athero- Keine Verfettung. 40,34 4,16 48,36 Urin: Zucker 0,2% ‚Frische Tbc. Herde 
nat. d. Coronarien Glykogeninfiltration Eiweiß & R. R. 120 
| Fe — 49,07 6,55 70,56 Urin: Eiweiß & Miliare Toc. 
R. R. 120 Knötchen 
Alte retrah. Endo- | Feintropfiges Fett 42,69 812 66,06 = Arteriosklerotische 
kard. mit frischen | u. braunes Pigment Schrumpfung 
verrukös. Aufl. 
Frische verruköse | Etwas feinkörnige | 34,82 | 3,9 40,5 — Parenchym- 
Endokarditis der | Verfettung. Blut- schädigung mit 
Mitralis gehalt in d. Capil- Verfettung 
laren vermehrt 
Subendokardiale 00D: 46,34 6,27 64,32 Urin: Eiweiß & Verfettung des 
Blutungen Harnkanälchen 
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Tabell, 
Ss ||a Alter, Geschl., N(koag.Eiw.) Trocken- i 
E a Zeit der Sekt. Krankheit i. Herzmusk,| Rest-N (Ges.-N| Fett | substanz | Herzgewicht 
se onab | nach d. Tode % „A % % % in g 
33 ||S 209/22 O7ZU27 Chron. Glomerulo- 2,46 0,782 9 WERD | 20,2 198 
X, 5 Std. nephritis 
\ 
34 ||S 224/22 Q 2J Urämie 2,46 0,68 3,04 | 1,06 20,8 55 
X1% 10 Std 
35 || S 18/28 SBLH, Chron. Gelenkrheu- 2,35 0,68 | 3,08 | 22 20,4 310 
iR 13 Std. matismus. Arthritis 
deformans 
36 |S21972| 9 % I Tbe. des Kreuz- 2,24 057 |281| — 19,4 160 
INS 6 Std beins und Beckens 
37 |PS 25/22 SB FrüherTbe.Abscesse 2,24 0,28 | 2,47 | 2,7 18,8 Br) 
IV, 23 Std Nephrose 
38 ||S 225/22 Q53J Mitralinsuffizienz u. 2,32 024 1256 | — 20,3 310 
HIREXT: 18 Std. Stenose. Nephritis? 














lagerungen. Mitral- und Aortenklappen o. B. Aorta in ganzer Ausdehnung schmal, 


mit glatter Intima. 


Mikroskopischer Befund des Herzens: 
braunes Pigment. Die Herzmuskelfasern erscheinen etwas gequollen und das Proto- 
plasma gekörnt. Gefäße zeigen vermehrte Füllung. Im Interstitium ganz geringe 
lymphocytäre Entzündung. Auch das Perikard etwas kleinzellig infiltriert. 

Makroskopischer Befund der Nieren: (Gewicht: links 110 g, rechts 120 g) Or- 
gane von glatter, dunkelroter Oberfläche, auf dem Schnitt von deutlicher Rinden- 
und Markzeichnung. Markkegel dunkelblaurot, die Rinde graugelb, wenig über- 
quellend. 


Mikroskopischer Befund der Nieren: Keine Verfettung. In den Tubuli con- 


torti geronnene Flüssigkeit. Blutgehalt vermehrt. 
Klinischer Befund: Ante mortem etwas Eiweiß im Urin. Blutdruck R. R. 72. 


Kein Fett, (Sudanfärbung) wenig 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt folgende Werte: 


Auf 240 g berechnet kommen also: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N 
2,26%, 0,37% 2,63% 


koagul. Eiweiß . 
Fett . j 
Trockensubstanz 


Fett 
1,8% 


Trockensubstanz 


21,7349,. 


31,88 g 
4,32 8 
52,16 g. 


'ortsetzung). 
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RBB en _____ 
| - 
" Makr. Befund Mikr. Befund ; Trocken- | Nieren klin. und 
‚ des Herzens des Herzens ee Br Bubsyauz Blutdruck Zessonm. 
| in g in g in g 
" Lk. Ventrikel- | Wenig feintropfiges 80,17 2,97 39,99 | Urin: Eiweiß 1'/; %/oo. Chron. Glomerulo- 
ıypertrophie des Fett Sed.: hyal. u. granu- nephritis 
. Herzmuskels lierte Zylinder 
blaßbraun R. R. 110 
E52. 0. B. 866 | 588 | 11,44 | Urin: Esbach 3%, | Chron. Herd- 
Sed.: granulierte nephritis 
Zylinder 
'Gering. Sklero- |Etwas feintropfiges 46,62 7,13 63,24 Urin: Eiweiß Amyloidschrumpf- 
_ sierung der Fett. Wenigbraunes — 10%50 niere 
Aortenklappen Pigment. Gefäße r.T. Sed.: vereinzelte 
amyloid degeneriert. hyl. u. granulierte 
Zylinder 
R. R. 150 
Atrophie Etwas feintropfiges 22,94 _— 31,04 Urin: Eiweiß 3/0 Amyloid- und 
Fett. An den Ge- Sed.: viele Zylinder Lipoidnephrose 
fäßen kleine amy- R. R. 92 
loid degenerierte 
Partien 
; 0... BD, Geringe Verfettung 35,84 6,75 47,00 Urin: viel Eiweiß | Amyloid- und 
Lipoidnephrose 
: Hypertrophie Kein Fett. Wenig 44,03 — 62,95 Urin: Eiweiß 9% | Ausgedehnte 
braunes Pigment R. R, 160 Schrumpfung 
| beider Nieren mit 
| kompensatorischer 
| Hypertrophie 
eines Teiles der 
! linken Niere 














Die Werte für koagul. Eiweiß und Fett sind bei dieser Berechnung etwas 
zu hoch, da bei dem Herzgewicht das Bindegewebe der Klappen und das 
subepikardiale Fett mit einbegriffen ist, die hier errechneten Werte sind 
aber auf die davon befreite Muskulatur zu beziehen. 


Fall 2 (Sektions-Nr. 56/22), betrifft ein 18jähriges Mädchen in gutem Ernäh- 
rungszustand, 157 cm groß, das vor 8 Tagen an Scharlach erkrankte und nach einer 
Kieferhöhlen- und Siebbeinoperation ad exitum kam. Der Sektionsbefund ergab 
eine eitrige Meningitis. 

Das Herzgewicht betrug 260 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Herz entspricht der Faust der Leiche, 
im Epikard kleine Blutungen. Im rechten Herzen reichlich Speckhautgerinnsel. 
Foramen ovale nicht durchgängig. Muskulatur blaß. Muskelfettgrenze deutlich. 
Klappenapparat o. B. Linker Ventrikel: Muskulatur blaßbraun, auf dem Schnitt 
keine Einlagerungen, etwas gelbliche Fleckung. Mitralklappen zart, ohne Auf- 
lagerungen. Auch die Aortenklappen zart, ohne Auflagerungen. Aorta in ganzer 
Ausdehnung schmal und glatt. Coronarien o. B. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Etwas großtropfiges Fett im Inter- 
stitium, in den Herzmuskelzellen etwas braunes Pigment, kein Fett. Capillaren 
erweitert. Bindegewebe nicht vermehrt. Im Epikard vereinzelte Lymphocyten. 

Makroskopischer Befund der Nieren: (Gewicht: links 125 9, rechts 120 g) von 
glatter, hellroter Oberfläche, Rinde wenig verbreitert, gelblicher als das Mark. Im 
Nierenbecken kleine punktförmige Blutungen. 
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Mikroskopischer Befund der Niere: Die Tubuli contorti zeigen stellenweise | 
feinkörnige Verfettung. Die Gefäße vermehrten Blutgehalt. Keine Entzündung im 
Interstitium. 

Bei Lebzeiten war im Urin kein Eiweiß nachgewiesen. 

Die chemische Analyse des Herzens ergab folgende Werte: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,29%, 0,37%, 2,60%, 1,8999,  19,701%. 
Auf 260 g berechnet ergeben sich also auf: 
koagul. Eiweiß . . .. . 3800 8 
Fett a N ae A 
Trockensubstanz . ... . 50,22 g. 


Im Fall 3 (Sekt.-Nr. 70/22) handelt es sich um einen 34jähr., 170 cm großen 
Mann in mittlerem Ernährungszustand, welcher in benommenem Zustand in die 
Krankenanstalt eingeliefert wurde und bereits am nächsten Tag verstarb. Über 
die Dauer der Erkrankung ist nichts bekannt. Die klinische Diagnose lautete: 
Coma uraemicum ? Herzdilatation und Insuffizienz. Bronchopneumonie. Ence- 
phalitis nach Grippe? Die Sektion ergab eine konfluierende, hämorrhagische 
Bronchopneumie im rechten Unterlappen und linken Oberlappen. Vereinzelte 
bronchopneumonische Herde in den übrigen Lungenabschnitten. Mikroskopisch 
fand sich im Gehirn eine Encephalitis haemorrhagica. 

Herzgewicht betrug 340 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Herz entspricht der Faust der Leiche. 
Rechtes Herz: Muskulatur etwas verdickt. Muskelfettgrenze deutlich. Das Lumen 
des rechten Ventrikels auf über Taubeneigröße erweitert. Recessus vertieft. Rech- 
tes Herzohr frei, Foramen ovale geschlossen. Der Klappenapparat des rechten 
Herzens ist intakt. Linkes Herz: Muskulatur von gehöriger Dicke, zeigt auf Flach- 
schnitten keine Einlagerungen. Klappenapparat intakt. Coronarien ohne Ein- 
lagerungen. Aorta im ganzen glatt, mit nur geringer gelblicher Fleckung. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Im Herzmuskel etwas feintropfiges 
Fett. Das Interstitium ist wenig kleinzellig infiltriert. 

Makroskopischer Befund der Nieren (Gewicht: links 135, rechts 130 g) mit 
glatter rotbrauner Oberfläche. In der Rinde sind viele mit bloßem Auge erkennbare 
rote Blutpunkte zu erkennen. Die Markkegel dunkelblaurot. 

Mikroskopischer Befund der Niere: In den Tubuli contorti ziemlich aus- 
gedehnte, feinkörnige Verfettung. Tubuli recti frei von Fett. Die Glomeruli sowie 
die Capillaren der Rinde und des Marks zeigen stark vermehrten Blutgehalt. 
Glomeruli intakt. Epithelien der Tubuli contorti gequollen, das Protoplasma ge- 
körnt. Gefäße o. B. 

Klinischer Befund: Im Urin etwas Eiweiß nachweisbar. Außerdem viele 
Epithelien und granulierte Zylinder. Riva-Rocci 100. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt folgende Werte: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,1% 0,30% - 2,40% 1,83% 21,7%. 


Auf 340 & berechnet kommen für: 


koagul. Eiweiß . . . ... 44,69 g 
Febbi RETTET NG A 
Trockensubstanz . . . . 73,78 9. 
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Der Reststickstoff ist nicht so hoch, daß er eine Urämie erklären 
würde, die sich ja auch nicht aus dem mikroskopischen Nierenbefund 
ergibt. 

Das vorhandene Eiweiß im Urin sowie die Epithelien und Zylinder 
im Sediment sind auf eine toxische Schädigung der Nierenepithelien zu 
beziehen. 


Fall 4 (Sekt.-Nr. 42/22). 23jähr., 174 cm großer Tischler, in etwas herab- 
gesetztem Ernährungszustand, der 1917 im Felde zum ersten Male mit Stichen in 
der Seite erkrankt war, 1920 wieder mit denselben Erscheinungen und großer 
Mattigkeit erkrankte. Damals wurde eine Leukämie: festgestellt. Im Sommer 
fühlte er sich immer gesund, im Winter erkrankte er stets mit denselben Erschei- 
nungen. Milz mehrmals bestrahlt, hatte zuletzt das Krankenhaus aufgesucht, 
weil er Anfang Januar 1922 wieder unter den oben angegebenen Erscheinungen 
erkrankt war, außerdem blutendes Zahnfleisch, Schmerzen in den Füßen und in der 
Nierengegend, schwarzroten Urin, Hautblutung in der Gesäßgegend. Der Tod 
erfolgte unter Aussetzen der Atmung. Puls bis zuletzt kräftig. Riva-Rocci 120. 
Sektion ergab: Myeloische Leukämie mit hochgradiger Schwellung der Milz 
(3070 g schwer) und Schwellung der Leber (3040 g schwer). Unter anderem aus- 
gedehnte Blutungen und Erweichungen im Kleinhirn. 

Herzgewicht 330 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Herz entspricht der Faust der Leiche, 
das rechte Herz schlaff, das linke etwas hypertrophisch. An einer Stelle sieht man 
subepikardial prall gefüllte Venen, die ein Varix-ähnliches Aussehen haben. Rechtes 
Herz: Foramen ovale nicht durchgängig. Muskulatur des rechten Ventrikels blaß- 
braun. Makroskopisch ist keine Verfettung zu erkennen, die Klappen des rechten 
Herzens sind zart und ohne Auflagerungen. Der linke Ventrikel zeigt ebenfalls 
blasse Muskulatur, auf Flachschnitten keine Einlagerungen, keine Blutungen im 
Epikard. Die Coronararterien zeigen blasse, glatte Intima. Die Aorta ist schmal, 
glatt und glänzend. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Kein Fett, etwas braunes Pigment, 
Capillaren erweitert, enthalten zahlreiche kernhaltige Zellen. Interstitium nicht 
vermehrt, etwas kleinzellig infiltriert. 

Makroskopischer Befund der Nieren: (Gewicht links 280 g, rechts 230 g) Organ 
groß, mit hellroter, glatter Oberfläche, a. d. S. mit deutlicher Rinden- und Mark- 
zeichnung. Im linken Nierenbecken eine ältere Blutung. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Epithelien gequollen. 

Klinischer Befund: Im Urin Eiweiß, Trübung. Urobilin +, Urobilinogen +. 
Sediment: Erythrocyten, Blutdruck R. R. 120. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,2219, 0,33%, 2,55% 151% 18,6%. 
Auf 330 & berechnet ergibt sich für: 
koagul. Eiweiß . . . . . 46,89 g 
Bett. DE BETA ADB" E 
Trockensubstanz . . - . 61,38 g. 


In den Fällen 1—4 stimmen die Werte für das koagulable Eiweiß, 
Rest-N, für Fett und Trockensubstanz ziemlich gut überein. Im Fall 4 
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ist der Wassergehalt etwas größer, was sich wohl aus dem herabgesetzten 
Ernährungszustand des Patienten erklärt, worauf später noch genauer 
eingegangen werden soll. Errechnen wir ein Mittel aus diesen 4 Fällen, 
so ergibt sich für: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,215% 0,34% 2,55% 176% 20,35%. 


Der Reststickstoff ist gegenüber den Werten von Becher etwas 
erhöht. Eine besondere Ursache für eine Erhöhung des Reststickstoffes 
ist jedoch in keinem der Fälle im besonderen Maße vorhanden. Als 
Durchschnittswert des Herzmuskelfettes bei Gesunden wurde von 
Krehl 2,2%, angegeben, für Trockensubstanz 20,5%, also fast dieselben 
Werte. Daraus würde sich für das Durchschnittsgewicht des Herzens 
von 300 g (Vierordt) bei Männern berechnen lassen für: 


koagul. Eiweiß . .. ... 42,53 8 
Br a u Be REN CORE 
Trockensubstanz . ... . 61,0 g. 


Bei Frauen für ein Durchschnittsgewicht von 250 g für: 


koagul. Eiweiß... . . 35,44 g 
Motte 2. Eaua re ne En 4,4 8 
Trockensubstanz . . . . 50,88 g. 


Im Fall 5 (Sekt.-Nr. 94/22) handelt es sich um einen 170 cm großen, 46jähr., 
kräftig gebauten Mann (66 kg), der an einer doppelseitigen Pneumonie verstarb. 
Die Sektion ergab eine croupöse Pneumonie im Stadium der grauen Hepatisation 
im Bereich der ganzen linken Lunge, mit dem Übergang aus der roten in die graue 
Hepatisation im linken Unterlappen. Frische pneumonische Herde im rechten 
Unterlappen. Fibrinös-eitrige Pleuritis beiderseits. Trübe Schwellung der Leber. 

Gewicht des Herzens: 350 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ entspricht der Faust der Leiche. 
Foramen ovale geschlossen. Im Herzohr keine Thromben. Klappen rechts o. B. 
Linkes Herz: Muskulatur braun, von gehöriger Dicke, auf Flachschnitten keine 
deutlichen Einlagerungen. Coronarien o. B. Mitralklappen zart, ohne Auflagerun- _ 
sen. Ebenso die Aortenklappen. Aorta im ganzen glatt und blaß. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Reichlich braunes Pigment, kein Fett, 
Muskelfasern zum Teil sehr dick, mit gekörntem Protoplasma. Gefäße stark ge- 
füllt, das Interstitium nicht vermehrt, nicht entzündet. 

Makroskopischer Befund der Nieren: (Gewicht links 160 g, rechts 200 g) zeigen 
graurote, glatte Oberfläche, Fibrosa gut abziehbar. Rinden- und Markzeichnung 
deutlich. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Epithelien der Tubuli contorti trüb und 
gequollen, nur stellenweise geringe Verfettung. Vereinzelte hyaline Glomeruli. 
Starke Füllung der größeren Gefäße, sonst kein pathologischer Befund. 

Klinisch: Im Urin kein Eiweiß. R. R. 100. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,56%, 0,386%  2,946% 1,99%  20,796%. 





N 
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Auf 350 g berechnet gibt für: 


koagul. Eiweiß . . . . . 57,34 8 
Tem een etnn, 000, 
Trockensubstanz . . . . 72,79 g. 


Fall 6, (P. S. 10/23). Ein 170 cm großer, 40 jähriger, kräftig gebauter Mann, 
welcher vor etwa 8 Tagen an einem Ikterus mit Fieber erkrankte. Nachdem das 
Fieber einige Tage geschwunden war, plötzlich wieder hoher Anstieg der Tempe- 
ratur, unter zunehmender Herzschwäche Exitus. Die Sektion ergab eitrige Bron- 


chitis, bronchopneumonische Herde im linken Unterlappen. Ausgedehnte Blut- 


austritte in der Magenschleimhaut und Nierenbecken, sowie multiple Hautblutun- 
gen. Aus dem Herzblut auf Kulturen kein Wachstum. Aus den Tonsillen nicht 
hämolytische Streptokokken, plumpe, gram-negative Stäbe. Galle: Bact. coli. 
Niere: nicht hämolytische Streptokokken. Bronchien: nicht hämolytische Strepto- 
kokken in Diploform. Diagnose: Grippe. 

Herzgewicht: 290 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ entspricht der Faust der Leiche, 
mit reichlich subepikardialem Fett. Rechtes Herz: mit reichlich dickflüssigem und 
locker geronnenem Blut, von blaßroter Muskulatur. Klappenapparat intakt. 


'Foramen ovale geschlossen. Linkes Herz: Auch hier der Klappenapparat intakt. 


Muskulatur kräftig, rotbraun, zeigt auf Flachschnitten keine Einlagerungen. 
Coronararterien zeigen nur ganz geringe gelbliche Fleckung. Aorta schmal, im 
Anfangsteil nur wenig gelbliche Fleckung, sonst glatt und glänzend. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Herzmuskelfasern gequollen, das Proto- 
plasma z. T. gekörnt. Ziemlich reichlich braunes Pigment, kein Fett. Capillaren 
zeigen vermehrte Blutfüllung. 

Makroskopischer Befund der Nieren: (Gewicht beiderseits je 140 g). Fibrosa 
gut abziehbar, Oberfläche glatt, von gelbbrauner Farbe, durch die Oberfläche 
schimmern stecknadelkopfgroße Blutpunkte. Organ von weicher Konsistenz. Auf 
dem Schnitt Rinde gelbbraun, etwas breit, wenig überquellend, deutliche Zeich- 
nung. Im Nierenbecken etwas eingedickter Eiter, Schleimhaut zeigt punkt- und 
fleckenförmige Blutaustritte. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Trübe Schwellung mit geringer Verfettung 
der Tubuli contorti. Gefäße o. B. Einige hyaline Glomeruli mit kleinzelliger In- 
filtration in der Umgebung. Stellenweise etwas leukocytäre Infiltration, besonders 
um die Gefäße herum. 

Klinisch: Im Urin kein Eiweiß. 


Die chemische Untersuchung des Herzmuskels ergibt: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,83% 0,57% 3,30% _ 23,9% 
Auf 290 g berechnet ergibt sich für: 
koagul. Eiweiß ... . - 52,52 g 
Trockensubstanz . . . . 69,31 g. 


Im Fall 5 ist der Reststickstoff höher als in den vorher angeführten 
Fällen. Es handelt sich dort um eine Pneumonie, für welche auch Becher 
bereits höhere Rest-N-Werte fand. In den letzten Tagen waren mehr- 
mals Aderlässe vorgenommen worden, sonst wäre der Rest-N im Herzen 
wohl noch höher gewesen. Namentlich für das Stadium der Lösung 
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kommt eine starke Bildung von Rest-N-Schlacken durch Autolyse des 
Fxsudats in Frage, wie Fr. Müller und O. Simon gezeigt haben. Im 
Fall 6 ist der Reststickstoff erheblich erhöht, was hier wohl zum Teil 
so zu erklären ist, daß es sich um eine Anhäufung von Rest-N infolge 
des Zerfalls von Körperzellen handelt. Als Organ, in dem sich sicher 
hier der Eiweißzerfall im wesentlichen abspielt, ist nach dem mikrosko- 
pischen Befund die Leber anzusehen. Es finden sich viele Zellen, die 
gequollen sind und nur undeutliche Kernstruktur und Zellgrenzen 
erkennen lassen. In den zentralen Partien der Acini Gallepigment 
(makroskopisch waren die Gallengänge intakt). Nach diesen Befunden 
steht der Fall einer akuten gelben Leberatrophie, die bereits klinisch 
für wahrscheinlich gehalten wurde, nahe. Der erhöhte Eiweißzerfall 
bei akuter gelber Leberatrophie ist bereits durch die Untersuchungen 
Hoppe-Seyler erwiesen. Auffallend ist in beiden Fällen der hohe Wert 
für das koagulable Eiweiß, mikroskopisch fand sich in beiden Fällen 
sehr ausgesprochen das Bild, welches als trübe Schwellung bezeichnet 


wird. Bei der trüben Schwellung der Leber findet sich eine starke Ge- 


wichtszunahme der Leber, die nicht allein auf eine Erhöhung des Wasser- 
gehalts, sondern namentlich auf eine Erhöhung des koagulablen Eiweißes 
nach den zahlreichen Untersuchungen Hoppe-Seylers zurückzuführen 
ist. Bei dem Herzen ist es sehr schwer, eine Gewichtszunahme gegen die 
Norm auf trübe Schwellung zurückzuführen, hingegen kommt die bei 
der mikroskopischen Untersuchung festgestellte Schwellung der Herz- 
muskelfasern zum Teil wahrscheinlich durch eine Zunahme des koagu- 
lablen Eiweißes zustande (2,33% gegen etwa 2,2% normal). Gleich- 
zeitig ist die Trockensubstanz in dem Fall vermehrt. Daß das Bild der 
trüben Schwellung nicht mit der Erhöhung der Rest-N-Werte zusammen- 


fällt, werden die späteren Resultate noch deutlicher zeigen. Die Zunahme ° 


des koagulablen Eiweißes möchte ich daher nicht als eine Zellschädigung 
auffassen, sondern als eine Ausgleichsfunktion des Körpers, sozusagen 


als eine akute Hypertrophie. Daß bei einer Pneumonie besonders hohe 


Ansprüche an das Herz gestellt werden, ist dem Kliniker bekannt. Wie 
die folgenden Befunde an hypertrophischen Herzen zeigen werden, ist 
die oben gemachte Annahme nicht ungerechtfertigt, denn die Gewichts- 
zunahme bei hypertrophischen Herzen bezieht sich zum Teil auf eine 
starke Zunahme des koagulablen Eiweißes, die hier zwar nicht in den 
prozentualen N-Werten sondern in den absoluten Eiweißwerten zum 
Ausdruck kommt. 


Im Fall 7 handelt es sich um eine 158 cm große, 38jähr. Frau in herabgesetztem 
Ernährungszustand (Körpergewicht 54,2 kg). Die klinische Diagnose lautet: Kom- 
biniertes Vitium, Stauungsleber, Stauungslunge, Bronchopneumonie rechts, 
Nephritis. Die Sektion ergab: eine alte retrahierende und verkalkende Endo- 
karditis an den Aortenklappen mit frischen verrukösen Auflagerungen, Dilatation 
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und Hypertrophie des ganzen Herzens, Verfettung der Herzmuskulatur, alte Infarkt- 
narben an der linken Niere, beginnende Stauungs-Schrumpfnieren beiderseits, chro- 
nische Stauungsorgane und Ödeme an den Unterschenkeln. Hydrothorax beider- 
seits, Aseites, konfluierende bronchopneumonische Herde im rechten Unterlappen. 
Herzgewicht: 400 g. 
Makroskopischer Befund des Herzens: Organ im ganzen vergrößert, rechter 


Vorhof und rechter Ventrikel stark mit Blut gefüllt, erweitert, Foramen ovale 


geschlossen. Muskulatur des rechten Ventrikels nicht verdickt. Muskelfettgrenze 
deutlich, die Klappen des rechten Herzens zart und ohne Auflagerungen. Linkes 
Herz: Muskulatur nur wenig über 1 cm dick, auf dem Schnitt braunrot, von helleren 
Streifen durchzogen. Unter dem Endokard sieht man an einigen Stellen gelbliche 
Fleckung. Mitralklappen zart und ohne Auflagerungen, Sehnenfäden nicht ver- 
kürzt, nicht verdickt. Aortenklappen stark geschrumpft, an den Ansatzrändern 
Kalkeinlagerungen. Die rechte vordere Klappe nur noch in einem schmalen Saum 
erhalten, darauf ausgedehnte wärzchenförmige, perlschnurartig angeordnete Auf- 
lagerungen. Auch auf den anderen Klappen ebensolche Auflagerungen. Zum Teil 
Kalkeinlagerungen in den Aortenklappen. Aorta und Coronarien zeigen glatte, 
blasse Intima. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Der Herzmuskel zum Teil feinkörnig 
verfettet, neben feintropfigem Fett auch etwas sroßtropfiges. 

Makroskopischer Befund der Nieren: (Gewicht links 110 g.) Linke Niere: klein, 
zeigt einige narbige, ziemlich tiefe Einziehungen. Rechte Niere (140 g) liegt auf 
der Beckenschaufel, Fibrosa gut abziehbar, Oberfläche etwas gekörnt, sraurot, 
Konsistenz sehr fest und derb, Rinden- und Markzeichnung deutlich. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Es findet sich außerhalb der Infarktherde 
eine Verfettung der Tubuli contorti und recti. In den Harnkanälchen geronnene 
Flüssigkeit, zum Teil hyaline Zylinder. 

Klinisch. Urin: 


Dee ee oe Tor 400, 450, 500 cem 
spez. Gewicht . . . 2... . . 1028, 1020, 1016 
Eiweiß . . . . . . . . . . . 3 ie 3 Ras 2 On 


Blutdruck R. R. 118. 


Die chemische Untersuchung des Herzens ergibt für: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
Auf 400 & berechnet ergeben sich für: 


koagul. Eiweiß. . 58,368 & 


(Durchschnittswert des 
koagul. Eiweiß für Frauen 


35,44 g) 
Vo a N au a0 2 
Trockensubstanz . . . - 75,2 8. 


Obwohl das Herz nur mäßig hypertrophisch ist, ergibt sich für das 


koagulable Eiweiß ein Wert, welcher den aller vorhergehenden Fälle, 


selbst den der Männer übertrifft. Der erhöhte Rest-N-Gehalt erklärt 
sich aus den durch Infarkte geschädigten Nieren. Die Nieren sind beide 
atrophisch. Bemerken wollen wir hier auch, daß der Fettgehalt erhöht, 
die Trockensubstanz etwas herabgesetzt ist, um später darauf nochmals 
zurückzukommen. 
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Im Fall 8 (Sekt.-Nr. 207/22) handelt es sich um ein 155 cm großes, 23jähr. 
Mädchen in dürftigem Ernährungszustand (Körpergewicht 43 kg). Klinische Dia- 
gnose: Mitral- und Aorteninsuffizienz. Pleuritis exsudativa dextra. Embolie. 
Niereninfarkt? Anatomische Diagnose: Ulceröse Endokarditis der Aortenklappen, 
übergreifend auf dieMitralklappen. Verruköse Endokarditis derMitralklappen. Lipo- 
matosis cordis geringen Grades. Hypertrophie und Dilatation des linken Herzens. 
Multiple alte Infarktnarben in der Milz. Perisplenitis. Alte und frische Infarkte 
in beiden Nieren. Lipoidnephrose. Ödeme. Allgemeine Anämie und Kachexie. 

Herzgewicht: 400 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Rechtes Herz nicht erweitert, Musku- 
latur schlaff, von gehöriger Dicke, rotbrauner Farbe. Klappenapparat o. B. 
Foramen ovale geschlossen. Herzohr frei. Linkes Herz: Muskulatur rotbraun, 
hochgradig verdickt, zeigt unter dem Endokard und auf Flachschnitten unregel- 
mäßige gelbliche Fleckung. Mitralis zeigt im Bereich der ganzen Klappen über 
erbsengroße, weißliche Auflagerungen von unregelmäßig-warziger Form. Auch an 
einzelnen Sehnenfäden sitzen ähnliche, etwa stecknadelkopfgroße Auflagerungen. 
Auf dem Aortensegel finden sich auch an der der Aorta zugewandten Seite ausge- 
dehnte warzenförmige Auflagerungen. . Die Aortenklappen zeigen die gleichen 
Auflagerungen in noch viel stärkerem Maße. Eine. der Klappen ist unter den Auf- 
lagerungen fast vollkommen, eine andere in den Randpartien zerstört. Coronarien 
sind glatt und blaß, Aorta schmal, von blasser, glatter Intima. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: In den Herzmuskelfasern reichlich 
feintropfiges Fett, stellenweise findet man kleine Herde in der Muskulatur, in denen 
fast keine Fasern mehr zu erkennen sind. An deren Stelle kernlose Massen, an 
anderen Stellen ist die Muskulatur in kleinen Partien durch Bindegewebe ersetzt. 
Im Interstitium kleinzellige Infiltration. An einigen Stellen, besonders in der 
Umgebung kleiner Gefäße leukocytäre Einschmelzungsherde. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Oberfläche gelbbraun mit punktförmigen 
hellroten Blutungen und einigen weißlichen stark eingezogenen Partien von derber 
Konsistenz, die sich keilförmig in die Tiefe fortsetzen. Die Rinden- und Mark- 
zeichnung ist deutlich, das ganze Parenchym aber vielfach durchsetzt von unregel- 
mäßig geformten, gelblichen Flecken. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Stellenweise, außerhalb der Infarkte 
geringe feintropfige Verfettung in den Tubuli contorti, die Epithelien der Tubuli 
contorti erscheinen gequollen; in den Tubuli geronnene Massen, zum Teil hyaline 
Zylinder. Einige Glomeruli fast völlig obliteriert, in der Rinde kleine Herde unter 
der Kapsel, mit kleinzelliger Infiltration, in denen das Nierenparenchym zerstört ist. 

Klinisch: Urin Eiweiß 2°/,, Sediment vereinzelt granulierte Zylinder und 
Erythrocyten. Blutdruck R. R. 130. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 





N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,37% 0,65% 3,02% 2,1% 17,6% 
Auf 400 g berechnet ergibt sich für: 
koagul. Eiweiß ..... 60,672 g 
Heitz 4, 0 27 Aa 8,4 8 
Irockensubstanz ..... . ‚70,4 @. 


Der Wert für koagulables Eiweiß liegt auch bei diesem Fall weit 
über dem Durchschnitt für Frauen. Die erhebliche Erhöhung des Rest- 
stickstoffs ist hier nicht allein auf die Nierenschädigung, sondern auch 
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' auf die kleinen Nekrosen im Herzmuskel zu beziehen. Der Fettwert 


ist ebenfalls hoch, die Trockensubstanz gering. 
Fall 8 (Sekt.-Nr. 22/22), 92jähr., 150 cm großer (Körpergewicht 45,7 kg) Mann, 


‚ der bis vor kurzem nie krank gewesen sein will, sucht das Krankenhaus auf wegen 
Schwäche in den Füßen. Plötzlicher Exitus. Die Sektion ergibt: Marasmus senilis 


mit senil-atrophischen Organen, hochgradige Atherosklerose der basalen Hirn- 


. gefäße, starke Atherosklerose der übrigen peripheren Gefäße und der Coronarien, 








geringe Atheromatose der Aorta mit seniler Dilatation und Aneurysmabildung im 
Arcus. Starke Hypertrophie des linken Herzens. Alte sklerosierende Endokar- 
ditis an der Mitralis. Myocarditis fibrosa. Chronische Stauungsorgane. 

Herzgewicht: 435 g. i 

Makroskopischer Befund des Herzens: Herzoberfläche zeigt mehrere Sehnen- 
flecken, der rechte Ventrikel schlaff, Muskulatur blaßbraun. Muskelfettgrenze 
nicht überall deutlich, Foramen ovale geschlossen. Klappenapparat des rechten 
Herzens intakt. Linkes Herz: Muskulatur stark hypertrophisch, bis zu 25 mm dick, 
von blaßbrauner Farbe, zeigt auf Flachschnitten weißliche Einlagerungen. Das Lumen 
des linken Ventrikels nicht erweitert. Mitralklappen zeigen an ihrem Schließungs- 
rand warzige Auflagerungen. Sehnenfäden etwas verkürzt. Die Spitzen der 
Papillarmuskeln fibrös entartet. Aortenklappen intakt. Coronarien zeigen reichlich 
gelbliche Fleckung der Intima, zum Teil Kalkeinlagerungen, und sind stark ge- 
schlängelt. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: An vielen Stellen um die Muskelkerne 
braunes Pigment abgelagert. Keine Verfettung. Die Wandungen der Gefäße sind 
stark verdickt, Muskulatur ist an einigen Stellen in geringem Grade bindegewebig 
entartet. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Organe sind verkleinert, Gewicht links 
130 g, rechts 115 g. Fibrosa gut abziehbar, Oberfläche leicht gekörnt, von dunkel- 
blauroter Farbe. Mark- und Rindenzeichnung deutlich. Parenchym im ganzen 
verschmälert. Hilusfett gewuchert. Über die Schnittfläche springen deutlich die 
Gefäßlumina hervor. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Capillaren in Mark und Rinde zeigen 
deutliche Verfettung. Die größeren Gefäße zeigen bindegewebig verdickte Wan- 
dung. Das Parenchym nicht verfettet. Ein Teil der Glomeruli hyalin degeneriert. 
In der Umgebung ist das Bindegewebe gewuchert und kleinzellig infiltriert. 
Capillaren zeigen vermehrte Blutfüllung, viele gewundene Harnkanälchen zeigen 
hyaline Zylinder. 

Urin: Kein Eiweiß. Blutdruck 240—280. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,29% 0,35% 2,64% 1.5294 %.20,298: 
Auf 435g Muskel kommen: 
koagul. Eiweiß . . . . . 63,4 8 
Bett. 20,2. Pere 6,6 g 
Trockensubstanz . . . . 87,87 8. 


Der Rest-N ist trotz der erheblichen Nierenveränderung nicht erhöht, 
dieser Befund ist nur so zu erklären, daß bis zuletzt eine ausgezeichnete 
Herztätigkeit vorhanden gewesen sein muß, was auch durch die klinische 
Beobachtung bestätigt wurde. Der Exitus erfolgte in einem krampf- 
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artigen Anfall, wahrscheinlich bedingt durch die atherosklerotischen 
Veränderungen im Gehirn (oder Angina pectoris ?). 


Im Fall 10 (Sekt.-Nr. 92/22) handelt es sich um eine 56jährige, 150 cm große 
Frau in gutem Ernährungszustand, die vor 2 Jahren einen Schlaganfall erlitten hatte, 
jetzt das Krankenhaus aufsucht, weil sie arbeitsunfähig ist, Stuhl und Urin nicht 
halten kann. Die Sektion ergab eine Atherosklerose der Aorta, der Coronararterien 
und der basalen Hirngefäße. Arteriosklerotische Schrumpfnieren. Aortitis luetica 
(WaR. +-+-). Alte Erweichungsherde in beiden Stammganglien. Hochgradige 
Hypertrophie des linken Ventrikels. Bronchopneumonische Herde in beiden 
Unterlappen. 

Herzgewicht: 490 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Das Herz ist erheblich größer als die 
Faust der Leiche, besonders im linken Abschnitt stark vergrößert. Rechtes Herz 
zeigt Muskulatur von gehöriger Dicke und blaßbrauner Farbe. Der rechte Ven- 
trikel nicht erweitert, Foramen ovale geschlossen. Klappenapparat des rechten 
Herzens intakt. Linkes Herz: Muskulatur 3 cm dick, zeigt auf Flachschnitten etwas 
streifiges Aussehen. In der Muskulatur des linken Ventrikels findet sich nahe der 
Herzbasis ein über kirschgroßer, verkalkter Herd (altes Gumma ?), dessen Zusam- 
menhang mit einem Gefäß nicht festzustellen ist. Mitralklappen zeigen etwas 
Verdickung am Schließungsrand. Aortenklappen o. B. Coronarien mit gelben, 
verkalkten Einlagerungen. Die Aorta im Bogen und Brustteil, besonders um die 
Abgangsstelle der großen Gefäße herum, mit markstückgroßen, weißlichen porzellan- 
artigen Flecken. Im Bauchteil gelbe, zum Teil verkalkte Einlagerungen in der 
Intima. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: In den Herzmuskelfasern keine Ver- 
fettung, überall braunes Pigment. Etwas großtropfiges Fett im Interstitium. Das 
Bindegewebe ist nur wenig vermehrt und zwischen die einzelnen Muskelfasern 
eingedrungen. Im Interstitium geringe Rundzelleninfiltration. Zum Teil erscheinen 
die Herzmuskelfasern sehr dick. Der oben beschriebene Kalkherd besteht aus einer 
bindegewebigen Grundsubstanz mit ausgedehnten Kalkeinlagerungen. Umgeben 
ist der Herd von einem dicken, hyalinen Bindegewebe. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links: 110g, rechts: 100g. Fibrosa 
etwas adhärent. Die Nieren verkleinert, blaßrot, Oberfläche leicht gekörnt, zeigen 
mehrere narbige Einziehungen. Auf dem Schnitt das Parenchym im ganzen ver- 
schmälert. Hilusfett etwas gewuchert. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Auf der Kapsel mehrere kleine Ein- 
ziehungen, an diesen Stellen ist das Nierenparenchym zugrunde gegangen, das Binde- 
gewebe gewuchert, und kleinzellig infiltriert. Die Glomeruli zeigen zum Teil ver- 
dickte Bowmansche Kapsel, einige sind völlig degeneriert. Zwischen den geraden 
Harnkanälchen das Bindegewebe etwas vermehrt. Urin: kein Eiweiß. Sediment 0. 
B. Blutdruck 240. Nach einem Aderlaß von 400 ccm 4 Tage ante exitum R. R. 200. 
Im Blut Indoxyl +, Reststickstoff 0,056%. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,4999, 0,37% 2,869%, 2,07% 20,040, 
Auf 490 g berechnet ergibt sich für: 


koagul. Eiweiß .. ... 7835 9 
ya 33 a ER 
Trockensubstanz . . ... 98,19 g. 





| 
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Fall 11 (Sekt.-Nr. 36/22), 84jähriger, 170 cm großer Invalide in mittlerem 
Ernährungszustand, der früher nie krank gewesen sein will, jetzt mit Atemnot 


erkrankt war und unter Atemnot und Herzschwäche ad exitum kam. Die Sektion 


_ ergab eine alte retrahierende Endokarditis an der Mitralis mit starker Dilatation 
_ und Hypertrophie des ganzen Herzens. Atheromatose der Aorta mit atheromatösen 
 @eschwüren. Geringe arteriosklerotische Schrumpfnieren. Hydroperikard geringen 
- Grades. Atrophische Lebereirrhose. Kleine bronchopneumonische Herde in beiden 
- Unterlappen. 


Herzgewicht: 560 g. 
 Makroskopischer Befund des Herzens: Herz stark vergrößert, über dem rechten 
Ventrikel Sehnenflecken. Foramen ovale nicht durchgängig. Muskulatur des rech- 


ten Herzens blaßbraun, Muskelfettgrenze deutlich, Klappen des rechten Herzens 


zart und ohne Auflagerungen. Linkes Herz: Muskulatur verdickt, blaßbraun, auf 
dem Schnitt keine deutlichen Einlagerungen. Die Spitzen der Papillarmuskeln 
bindegewebig umgewandelt. Die Mitralklappen an den Schließungsrändern ver- 
dickt, die Sehnenfäden verkürzt und verdickt. Aortenklappen o. B. Geringe 


- gelbliche Fleckung der Aorta über den Klappen; an der Umbiegungsstelle Kalk- 


_ einlagerungen. Im Brustteil der Aorta ebenfalls Kalkeinlagerungen, stellenweise 


ist die Intima defekt. Um die Abgangsstellen der Intercostalgefäße etwas weißliche 


| Fleckung. Im Bauchteil der Aorta ebenfalls gelbliche Fleckung und Kalkein- 
_ lagerungen. Coronararterien zeigen nur geringe gelbliche Fleckung. WaR. im 
; Leichenblut —. 


Mikroskopischer Befund des Herzens: Viel braunes Pigment, kein Fett. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht beiderseits 150 g. Fibrosa etwas 
adhärent. Oberfläche graurot, zeigt mehrere Narben und kleine Cysten, ist im 
ganzen etwas gekörnt. Parenchym etwas verschmälert. Hilusfett stark gewuchert. 


Gefäße auf der Schnittfläche klaffen. 


Mikroskopischer Befund der Nieren: Oberfläche zeigt kleine Einziehungen, 
Tubuli nicht verfettet, deutliche Verfettung der Markcapillaren. Auch die größeren 
Gefäße zeigen neben bindegewebig verdickter Wandung Verfettung. In herd- 
förmigen Bezirken sind die Glomeruli hyalin, das Bindegewebe vermehrt und klein- 
zellig infiltriert. Ein anderer Teil der Glomeruli ist hypertrophisch, der Blutgehalt 
vermehrt. In den Bowmanschen Kapseln zum Teil geronnene Flüssigkeit, welche 
die Glomeruli zum Teil komprimiert. Zwischen den gewundenen Harnkanälchen 
ist das Bindegewebe vermehrt. 

Klinisch: Urin: Eiweiß negativ. Blutdruck R. R. 110. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,09%, 043% 2,52% 19% 19,02%. 
Es ergeben sich für 560 g: 


koagul. Eiweiß ..... 74918 
(gegenüber einem Durch- 
schnittswert für Männer 


von 42,53 g) 
a ee 6, LOG 
Trockensubstanz . . . . 114,12 9. 


(die Zunahme der Trockensubstanz 
bezieht sich im wesentlichen auf die 
Zunahme des koagul. Eiweißes). 
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Das koagulable N ist prozentual etwas vermindert, was durch die 
Schwielen zu erklären ist. Absolut eine gewaltige Zunahme des koagu- 
lablen Eiweißes. 

Die Erhöhung des Rest-N-Wertes muß auf die Nierenschädigung 
bezogen werden. 


Im Fall 12 (Sekt.-Nr. 13/22): 164 cm großer, 58jähr. Mann in reduziertem 
Ernährungszustand, bei dem die klinische Diagnose Arteriosklerose und Alters- 
schwäche lautete. Bei der Sektion ergab sich eine hochgradige Atherosklerose der 
Aorta, Coronarien und Hirngefäße, Arteriosklerotische Schrumpfnieren, Hyper- 
trophie des linken und Dilatation des rechten Herzens. Myocarditis fibrosa, Peıi- 
carditis adhaesiva, alte bindegewebige Pleuraschwarten rechts infolge Thorako- 
plastik nach Empyem 1916. 

Herzgewicht: 460 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Beide Blätter des Herzbeutels sind fest 
miteinander verwachsen, das Herz ist im ganzen vergrößert, der linke Ventrikel 
gut kontrahiert, der rechte schlaff. Auf Flachschnitten sieht man in der verdickten 
Muskulatur des linken Ventrikels kleine Einlagerungen. Die Klappen rechts und 
links o. B. Die Coronarien zeigen reichlich Kalkeinlagerungen, zum Teil mit Defek- 
ten der Intima. Die Aorta zeigt in ihrem ganzen Verlauf reichlich bis fünfpfennig- 
stückgroße Kalkplatteneinlagerungen, zum Teil mit Geschwürsbildung, besonders 
im Bauchteil. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Keine Verfettung. Um die Herzmuskel- 
kerne etwas braunes Pigment. Stellenweise sind die Muskelfaserbündel von reich- 
lich Bindegewebe umgeben, zum Teil dadurch ersetzt. An einigen Stellen finden 
sich sogar größere Bindegewebsschwielen. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Links 110 g, rechts 100 g, Fibrosa nur 
mit einigen Substanzverlusten abziehbar. Oberfläche der Nieren dunkelrot, zeigen 
reichlich Körnelung und tiefe Einziehungen. Das Organ ist im ganzen verkleinert, 
Rinden und Markzeichnung auf dem Schnitt deutlich, Rinde verschmälert. Hilus- 
fett gewuchert. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Geringe Verfettung der Markcapillaren, 
die Kapsel zeigt narbige Einziehungen, an den entsprechenden Stellen sind die 
Glomeruli hyalin degeneriert. Auch an den übrigen Stellen sind die Glomeruli 
zum Teil hyalin entartet. Um diese herum ist das Bindegewebe gewuchert und 
kleinzellig infiltriert. Auch im Markteil ist das Bindegewebe gewuchert. Die 
Wandungen der größeren Gefäße erheblich verdickt. 

Klinischer Befund: Der Blutdruck war nach R. R. 110—115. Im Urin kein 
Eiweiß nachgewiesen, die Urinmengen waren immer ziemlich groß bei einem niedri- 
gen spezifischen Gewicht. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,02% 0,45% 2,47%. 219% 20,3%. 
Auf 460 g berechnet ergibt sich für: 
koagul. Eiweiß ..... 59,47 g 
OL Sr a re 10,074 g 
Trockensubstanz . . „.. 93,38 g. 


Der prozentuale Wert des koagulablen Eiweißes ist sehr niedrig und 
auch hier auf die Herzschwielen zu beziehen. Der Fettgehalt ist ziemlich 
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reichlich, was wahrscheinlich auf die mangelhafte Blutversorgung infolge 
| der Coronarsklerose zu beziehen ist (s. später die Aorteninsuffizienzen). 
_ Mikroskopisch war die Verfettung nicht sehr ausgesprochen. Es fand 
“sich chemisch mehr Fett als mikroskopisch zu erwarten war. (Hinge- 
wiesen sei hier auch auf die Arbeiten Webers, welcher bei fettig-degene- 
rierten Muskeln bisweilen sogar weniger Fett fand als in normalen). 
Rest-N erhöht, bedingt durch die Nierenveränderungen. 


Fall 13 (Sekt.-Nr. 178/22), 68 jähr. Arbeiter, 183 cm groß, in gutem Ernährungs- 
zustand (Körpergewicht 68,8 kg), der schon in früheren Jahren an Herzschwäche 
gelitten hat. Seit einigen Monaten fühlt er sich so schwach; daß er zu Bett liegen 
muß, seit einigen Wochen Schwellung der Beine. Im Urin Eiweiß 1/.9/00 , im Sedi- 
ment hyaline und granulierte Zylinder. Die Urinmengen gering, 200—500 ccm bei 
einem spezifischen Gewicht von 1015—1020. Nach Diuretin Besserung der Diurese. 
Indoxyl im Blut +; WaR. negativ. Blutdruck R. R. 190. Ante Exitum steigt der 
Eiweißgehalt im Urin bis !/,%. Am Herzen ein systolisches Geräusch an der Spitze, 
ein diastolisches Geräusch an der Basis. Die Sektion ergibt geringe Atherosklerose 
der Aorta und Coronarien, zunehmend in den peripheren Gefäßen. Glatte Schrumpf- 
nieren. Hochgradige Hypertrophie und Dilatation des ganzen Herzens. Ascites. 
Hydrothorax beiderseits. Hautödeme. Chronische Stauungsorgane. 

Herzgewicht: 700 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ über doppelt so groß als die 
Faust der Leiche. Im rechten Ventrikel ist die Muskulatur verdickt. Muskelfett- 
srenze deutlich. Recessus vertieft, Trabekel abgeflacht und verdickt. Lumen 
des rechten Ventrikels auf Gänseeigröße erweitert. Klappenapparat des rechten 
Herzens intakt. Im rechten Herzohr Thromben. Foramen ovale geschlossen, 
Linkes Herz: Muskulatur braunrot, bis zu 19 mm dick, zeigt auf Flachschnitten 
keine deutlichen Einlagerungen. Der linke Ventrikel auf Gänseeigröße erweitert. 
Schließungsrand der Mitralklappen etwas verdickt. Im Aortensegel der Mitralis 
etwas gelbliche Fleckung. Sehnenfäden etwas verdickt und verkürzt. Die Spitze 
der Papillarmuskeln fibrös entartet. Aortenklappen o. B. Coronararterien zeigen 
ebenfalls gelbliche Einlagerungen. Über den Aortenklappen ist die Aorta aus- 
gebuchtet, fast überall glatt. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links 190 g. rechts 180 g. Fibrosa 
gut abziehbar, Oberfläche blaurot, leicht gekörnt, Parenchym im ganzen nur wenig 
verschmälert, Hilusfett gewuchert. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Organ zeigt dicht unter der Kapsel an 
einigen Stellen zugrunde gegangenes Parenchym. Das Bindegewebe ist hier ge- 
wuchert und kleinzellig infiltriert. Einige Glomeruli sind hyalin entartet. Das 
Bindegewebe in der Umgebung gewuchert und entzündet. Blutgehalt in den Capil- 
laren überall reichlich. Ein großer Teil der Markcapillaren ist stark verfettet, die 
Wandungen der größeren Gefäße sind verdickt und wenig verfettet. (Urin siehe oben.) 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 
N (coagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,249, OR 9:1 ae 19,18%. 
Auf 700 g berechnet ergibt sich für: 
koagul. Eiweiß . . . . . 100,35 8 
Trockensubstanz . . . . 134,26 g 


(der höchste Wert für koagul. Eiweiß den ich beobachten konnte, außer Fall 24). 
2. f. klin. Medizin. Bd. %. 13 


194 G. Domagk: Die chemische Zusammensetzung des Herzmuskels 


Der Rest-N-Wert ist auch hier erhöht wie im Fallll und 12 und auch 
hier’auf die Nierenschädigung zu beziehen. Diesen Fällen gemeinsam 
ist die starke Verfettung der Markcapillaren. 

Bei der Sektion hatte sich im Fall 13 die Frage ergeben, ob die Herz- 
hypertrophie durch die geringen Veränderungen an der Mitralklappe 
zu erklären sind. Klinisch war ein deutliches systolisches Geräusch an 
der Spitze und ein diastolisches Geräusch an der Basis vorhanden ge- 
wesen. Die mikroskopische Untersuchung ergab eine Arteriosklerose; 
da aber auch Verfettungen der Nierencapillaren bisweilen vorkommen, 
ohne daß eine stark ausgesprochene Herzhypertrophie vorhanden ist, 
war dadurch der Fall noch nicht völlig geklärt. Erst die chemische 
Analyse ergab einwandfrei, daß die Rest-N-Anhäufung in’ den Ge- 
weben sehr hochgradig ist und eine hochgradige Insuffizienz der 
Niere beweist, da sonst keine Ursachen für eine Rest-N-Anhäufung 
vorhanden sind. | 

Bei Fall 11 und 12 wurde darauf hingewiesen, daß die prozentuale 
Abnahme des koagulablen Eiweißes auf die Schwielen zu beziehen sei. 
Betrachten wir in folgendem Fall mit einer sehr ausgedehnten Myocar- 
ditis fibrosa, 


Es handelt sich im Fall 14 (Sekt.-Nr. 203/22) um einen 71jähr. Rentner in 
etwas reduziertem Ernährungszustand, 170 cm groß. Die klinische Diagnose lautet: ° 
Diabetes. Gangrän an beiden Fersen. Im Urin 1% Zucker, Aceton, Acetessigsäure. 
Kein Eiweiß. Während des ganzen Krankenhausaufenthaltes ist der Patient be- 
nommen. Blutdruck R. R. 95. Die anatomische Diagnose lautet: Ausgedehnte 
Atherosklerose der Aorta mit thrombotischen Auflagerungen. Atherosklerose der 
peripheren Gefäße. Ausgedehnte Coronarsklerose. Hochgradige Myocarditis 
fibrosa mit Herzwandaneurysma, an der linken Spitze mit marantischen Thromben. 
Öbliteration des Herzbeutels. Dilatation des linken Herzens. Arteriosklerotische 
Schrumpfnieren. Gangrän an beiden Fersen. Ödem des Scrotums mit beginnender 
Gangrän. 

Das Herzgewicht .beträgt 283 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ entspricht der Faust der Leiche, 
von schlaffer Konsistenz, die Klappen des rechten Herzens zart und ohne Auf- 
lagerungen, Muskulatur blaßbraun, schmal, Muskelfettgrenze etwas verwaschen. 
Foramen ovale nicht durchgängig. Linkes Herz etwas erweitert, die Muskulatur 
schmal, kaum 1 cm dick, besonders an der Spitze sehr dünn; hier von weißlichem 
Aussehen. Zwischen den Trabekeln eingefilzt finden sich an der Spitze grauweiße, 
bröcklige Thromben. Auf Flachschnitten zeigt sich, daß die Muskulatur zum 
großen Teil durch Bindegewebe ersetzt ist. Mitral- und Aortenklappen o. B. Die 
Coronararterien sind in starre Kalkrohre umgewandelt. Über den Aortenklappen 
geringe gelbliche Fleckung. An der Umbiegungsstelle der Aorta ein dreimarkstück- 
großer Defekt in der Intima; auf diesem thrombotische Auflagerungen. Im Bauch- 
teil ausgedehnte Kalkeinlagerungen mit Geschwürsbildung und thrombotischen 
Auflagerungen. Die Arteriae iliacae zeigen ausgedehnte Verkalkungen. (Gänse- 
gurgel.) Wassermannsche Reaktion. — 

Mikroskopische Untersuchung des Herzens: Große Teile des Herzmuskels 
durgh Bindegewebe ersetzt, stellenweise darin atrophische Muskelfasern, die ver- 
fettet sind. Im übrigen zeigen die Herzmuskelfasern braunes Pigment. 
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Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht beiderseits 160 g. Fibrosa gut 
abziehbar. Oberfläche graurot, etwas gekörnt. Parenchym im ganzen verschmälert. 
Die Gefäße auf der Schnittfläche klaffen. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Die Tubuli contorti und reeti zeigen 
stellenweise feinkörnige Verfettung. Auch die Markcapillaren zum Teil verfettet. 
Vereinzelte Glomeruli geschrumpft und verfettet, zum Teil bindegewebig und 
hyalin degeneriert. Gefäße zeigen vermehrten Blutgehalt, Wände der großen Gefäße 
verdickt. In der Umgebung der hyalinen Glomeruli ist das Bindegewebe vermehrt 
und kleinzellig infiltriert. Das Bindegewebe zwischen den geraden Harnkanälchen 
ebenfalls vermehrt (Urin siehe oben). 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
0,456%, 0,44% 0,986% 2,1% 20,7% 
Reststickstoff im Leichenserum 148 mg. 


Auf 283 g berechnet ergibt sich für: 


koagul. Eiweiß... .. 8268 
ee N LE Le 2.3.04 
Trockensubstanz . . . . 98,58 g. 


Es findet sich hier also sowohl prozentual als auch absolut eine 
enorme Verminderung des koagulablen Eiweißes, wodurch die völlige 
Funktionsunfähigkeit des Herzens erklärt ist, dazu kommt eine Er- 
höhung des Rest-N, welche wohl auf die Arteriosklerose der Nieren zu 
beziehen ist. 

Eine erhebliche Verminderung des koagulabeln Eiweißes findet sich 
auch bei Nekrosen, so z. B. in einem größeren Nekroseherd im Herz- 
muskel (bei hochgradiger Coronarsklerose), der isoliert untersucht wurde, 
fanden sich nur 0,07%, N für koagulabl. Eiweiß). Haben wir im vorher- 
gehenden gesehen, daß bei der Hypertrophie die Zunahme des koagulabl. 
Eiweißes das Wesentlichste ist, so wollen wir nun untersuchen, wie sich die 
chemische Zusammensetzung des Herzens bei starker Atrophie verhält. 


Im Fall 15 (Sekt.-Nr. 134/22) handelt es sich um einen 25 jähr. Mann, der stark 
abgemagert war und an Lungen- und Darmtuberkulose litt. Seit 4 Wochen starke 
Durchfälle und Gewichtsabnahme. Exitus unter den Erscheinungen der Herz- 
schwäche. (Durch Campher und Coffein keine Besserung.) Die Sektion ergab eine 
ulcerierende Tuberkulose mit Kavernenbildung in beiden Oberlappen. Peri- 
bronchitische Herde in den übrigen Lungenabschnitten. Tuberkulöse Geschwüre 
in Dünn- und Dickdarm. Sagomilz. Amyloide Degeneration in Leber und Niere. 

Gewicht des Herzens beträgt 195 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Kleiner als die Faust der Leiche. 
Muskulatur hellrot, im rechten Ventrikel reichlich Speckgerinnsel. Klappenapparat 
des rechten Herzens intakt. Linker Ventrikel enthält reichlich Speckgerinnsel, 
Muskulatur 1,1 cm dick. Klappen o. B. Coronarien zeigen glatte Intima. Aorta 
auffallend schmal, glatt. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Stellenweise etwas Amyloid in den 
Capillaren. Herzmuskelfasern sehr schmal, enthalten kein Fett. Das Bindegewebe 
nicht vermehrt. 
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Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links 160 g, rechts 170 g. Organe 
zeigen geringen Blutgehalt, a. d. S. gelblichrot, Rinde breit, sonst ohne Besonder- 
heiten. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: In den geraden Harnkanälchen etwas 
feintropfiges Fett, reichlich Fett in den gewundenen Harnkanälchen. In den 
Glomeruli amyloid degenerierte Gefäßschlingen. Vereinzelt etwas Amyloid im 
Bereich der Capillarwände zwischen den geraden Harnkanälchen. 

Klinischer Befund: Urin Eiweiß negativ. Blutdruck. R. R. 65. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,31% 0,407% 2,72% 1,3% 17,61%. 


Auf 195g berechnet ergibt sich (gegenüber dem Durchschnittsge- 
wicht von 300 g) 


koagul. Eiweiß . . ... 28,83 g 42,53 8 
Fett‘. Au nad 5,28 g 
Trockensubstanz . . . 34,34 g 61,0 g. 


Es findet sich also bei der Atrophie eine Abnahme des koagul. Ei- 
weißes, außerdem kommt die Zunahme des Wassers schon prozentual 
sehr deutlich zum Ausdruck. 

Rest-N erhöht, was zum Teil auf die Nierenschädigung zum Teil, 
auf den Eiweißzerfall im Körper zu beziehen ist. 


Fall 16 (Sekt.-Nr. 38/22), 165 cm große männliche Leiche eines 35 jähr. Arbeiters 
in reduziertem Ernährungszustand. Sein Leiden, welches zum Tode führte, begann 
1918 mit Brustschmerzen und Husten. Klinische Diagnose: Lungentuberkulose. 
Künstlicher Pneumothorax. Darmtuberkulose. Die Sektion ergab: Athelektase 
im rechten Ober- und Mittellappen mit spärlichen Residuen alter Tuberkulose- 
Knötchen und bindegewebiger Induration. Schwartige Pleuritis und Seropneumo- 
thorax rechts. Acinös-nodöse Tuberkulose mit käsiger Einschmelzung in der 
linken Lunge. Ausgedehnte Darmtuberkulose. 

Herzgewicht 210 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Das Herz ist kleiner als die Faust der 
Leiche. Das subepikardiale Fett über dem rechten Herzen ödematös durchtränkt, 
gallertartig. Herz sehr schlaff, Muskulatur des rechten Ventrikels schmal, blaßbraun, 
Klappenapparat rechts und links ohne Besonderheiten. Aorta schmal. Umfang 
über den Klappen 6 cm, über der Abgangsstelle der großen Bauchgefäße 4 cm. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Reichlich braunes Pigment, kein Fett. 
Das interstitielle Bindegewebe erscheint aufgelockert, kleinzellig infiltriert. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht beiderseits 140 g. Die Ober- 
fläche der Nieren dunkelrot, gekörnt, a. d. S. stark vermehrter Blutgehalt. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Unter der Kapsel in der Rinde herd- 
förmige, kleinzellige Infiltration. In diesen Bezirken einige hyaline Glomeruli. 
Blutgehalt stark vermehrt. Sonst kein pathologischer Befund. 

Klinischer Befund: Urin kein Eiweiß. Blutdruck R. R. 126. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,26%, 0,26% 2,52%, 1,319% 17,99% 


— 
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Auf 210g berechnet ergibt für 


koagul. Eiweiß ... ... 30,37 8 
Berta &...: Ra RE HN: 
Trockensubstanz . . . . 37,779 g. 


Auch hier dasselbe Ergebnis wie im vorhergehenden Fall. Rest-N 
normal. Starke Wasserzunahme des Herzens, was um so auffälliger ist, 
als schon seit Wochen stärkste Durchfälle bestanden. 


Im Fall 17 (Sekt.-Nr. 197/22) handelt es sich um eine 73jähr. Frau in dürftigen 
Ernährungszustand (Körpergewicht 35 kg). Es fand sich bei der Sektion ein Car- 
cinom der Portio und Vagina, eine Rectovaginalfistel, Metastasen in der Leber und 
Lymphdrüsen. Senil-atrophische ‘Organe. Bronchopneumonie im linken Unter- 
lappen. Atherosklerose der Aorta und Coronararterien. Alte retrahierende und 
sklerosierende Endokarditis der Mitralis. 

Gewicht des Herzens: 145 g. 

_  Makroskopischer Befund des Herzens: Herz ist kleiner als die Faust der Leiche, 
das rechte Herz schlaff, das subepikardiale Fett gallertartig, die Muskelfettgrenze 
verwaschen. Foramen ovale geschlossen. Linkes Herz braunrot, zeigt auf Flach- 
schnitten kleine weißliche Einlagerungen. Schließungsrand der Mitralis gewulstet 
und verdickt. Die Sehnenfäden zum Teil untereinander verwachsen, verkürzt 
und verdickt. Die Spitzen der Papillarmuskeln fibrös entartet. Aortenklappen ohne 
Besonderheiten, Coronarien zeigen gelbliche, zum Teil verkalkte Einlagerungen, 
sind stark geschlängelt. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Die Herzmuskelfasern zeigen keine 
deutlichen Konturen, in ihnen feintropfiges Fett und braunes Pigment, Capillaren 
stark mit Blut gefüllt. Interstitielles Bindegewebe kaum vermehrt, nicht entzündet. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht beiderseits 70 g. Fibrosa gut 
abziehbar, Organ im ganzen verkleinert, Oberfläche blaurot, leicht gekörnt, mit 
einzelnen kleinen Cysten und narbigen Einziehungen. Auf dem Schnitt Parenchym 
im ganzen verschmälert. Hilusfett gewuchert. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Stellenweise zeigen die Tubuli contorti 
und die Harnkanälchen feinkörnige Verfettung. In den Lumina der Tubuli contorti 
einzelne hyaline Zylinder und geronnene Massen. 

Klinischer Befund: Urin kein Eiweiß. Blutdruck R. R. 105. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,04% 0,46% 2,5% En 18,79%» 
Auf 145 g berechnet ergibt sich für: 
koagul. Eiweiß . . . . . 19,93 g 
Betta WR nn: SEISUFRE IRE RE on 
Trockensubstanz . . . . 27,25 Q. 


Die Trockensubstanz ist geringer als in der Norm. Es zeigt sich also 
auch hier eine Zunahme des Wassergehaltes, die schon prozentual zum 
Ausdruck kommt. Auch das koagulable Eiweiß ist stark vermindert. 
Der erhöhte Rest-N-Wert ist wohl hier im wesentlichen auf die Zerfalls- 
produkte des Careinoms zurückzuführen, zum Teil auch durch die 
Schrumpfnieren bedingt. 
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Im Fall 17 (Sekt-Nr. 260/22) handelt es sich um eine 156 cm große, 25 jähr. 
weibliche Leiche in mittlerem Ernährungszustand (Körpergewicht 54,3 kg). Die 
klinische Diagnose lautet: Typhus abdominalis. Bronchopneumonie. Die Dauer der 
Erkrankung betrug 4 Wochen. Bei der Sektion fanden sich typhöse Geschwüre im 
unteren Ileum im Stadium der Verschorfung, weicher Milztumor, Schwellung der 
mesenterialen Lymphdrüsen, trübe Schwellung der Leber, croupöse Pneumonie im 
Stadium des Übergangs der roten in die graue Hepatisation im rechten Unterlappen. 

Herzgewicht: 270 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Von entsprechender Größe mit kräftiger 
blaßroter Muskulatur, die auf Flachschnitten keine Einlagerungen zeigt, der Klap- 
penapparat des ganzen Herzens intakt, Foramen ovale für eine Sonde durchgängig. 
Aorta schmal, glatt und glänzend. 

Mikroskopisch keine Besonderheiten. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links 220 g, rechts 245 g. Die 
Nieren sehen gequollen aus, sind blaßgelbrot, auf dem Schnitt die Rinde etwas 
verbreitert und leicht überquellend. 

Mikroskopischer Befund: Es zeigt sich eine Quellung der Epithelien der 
Tubuli contorti, keine Verfettung, in dem Lumina der Tubuli contorti geronnene 
Flüssigkeit. | 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,17% AU 2 18,7%. 
Auf 270 g berechnet ergeben sich für: 
koagul. Eiweiß . . ... 3749 g 
Trockensubstanz . . . . 50,49%. 


Obwohl sich hier noch ein mittlerer Ernährungszustand findet, zeigt 
sich doch schon am Herzen eine Zunahme des Wassergehalts. Die Er- 
höhung des Rest-N wird erklärt durch die bestehende Pneumonie und 
den toxischen Eiweißzerfall infolge des Abdominal-Typhus. 


Fall 19 (Sekt.-Nr. 233/22). Es handelt sich um einen 156 cm großen, 15jähr. 
Jungen in äußerst reduziertem Ernährungszustand, welcher vor 10 Tagen mit 
hohem Fieber und Durchfällen erkrankt ist. Er hatte als Malerlehrling in einer 
Molkerei rohe Milch getrunken, in den letzten Tagen im Krankenhause Darm- 
blutungen, vor dem Exitus sinkt die Temperatur stark ab, Puls wird sehr schlecht. 
Die Sektion ergibt: Ausgedehnte typhöse Geschwüre im Stadium der markigen 
Schwellung im Ileum, Coecum und Dickdarm, Geschwüre im Stadium der Reinigung 
im untersten Coecum. Blutungen im unteren Ileum und Dickdarm, Milztumor, 
markige Schwellung der mesenterialen Lymphdrüsen, trübe Schwellung der Leber 
mit Verfettung, hochgradige Kachexie und Anämie, bronchopneumonische Herde 
in beiden Unterlappen. 

Herzgewicht: 140 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ sehr klein, sonst ohne Besonder- 
heiten. Aorta schmal und glatt. 

Mikroskopischer Befund: Keine Verfettung, die Gefäße enorm erweitert und 
mit Blut gefüllt, Bindegewebe nicht vermehrt, nicht entzündet. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht beiderseits 130 g. Sie zeigen 
glatte helle Oberfläche, auf dem Schnitt geringen Blutgehalt, deutliche Zero 

Mikroskopisch: Trübe Schwellung. 
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" Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,18% 0,35% 2,53 1,4% 17,3. 
Auf 140 g berechnet ergeben sich für: 
koagul. Eiweiß ..... 19438 
a ee Er Ber 1,96 g 
Trockensubstanz . . . . 24,2 g. 


In diesem Fall kommt die Erhöhung des Wassers in dem atrophischen 
Herzen sehr zum Ausdruck, der Rest-N ist verhältnismäßig niedrig, 
was durch die vorausgegangenen Darmblutungen erklärt wird. Koagu- 
lables Eiweiß und Fett sind vermindert. 


- Im Fall 20 (Sekt.-Nr. 194/22) handelt es sich um einen atrophischen Säugling 
von 3 Wochen, der an einer Bronchopneumonie ad exitum gekommen ist (Gewicht 
2350 g). | | 

Herzgewicht: 20 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Ohne Besonderheiten. 
Mikroskopischer Befund des Herzens: Ohne Besonderheiten. 
Makroskopischer Befund der Nieren: Blaß. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Quellung der Epithelien der Tubuli contorti. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,03% 0,36% 2,39% _ 17,39%. 
Auf 20 g berechnet ergeben sich für: 
koagul. Eiweiß . . . . - 2,6 8 
Trockensubstanz“ . . . . 34 g. 


Da das koagulable Eiweiß sicher den wichtigsten Bestandteil der 
Zelle darstellt, welchen sie zu ihren Funktionen braucht, so müssen 
derartige enorme Verminderungen, wie sie bei den Atrophien auftreten, 
von der allergrößten Bedeutung für die Zellfunktion sein, zumal bei einem 
Organ von der Bedeutung des Herzens für den ganzen Lebensablauf. 
Daß 19 g koagul. Eiweiß im Herzen von Erwachsenen (Fall 16 und 13) 
nicht dieselbe Funktionsfähigkeit gewährleisten, wie 42 g bei Männern 
resp. 35 g bei Frauen, bedarf wohl keiner weiteren Diskussion. Typisch 
für alle Atrophien ist die Zunahme des Wassergehalts. 

Daß derartige Veränderungen bei Säuglingen (in dem angeführten 
Fall mit 2,6g coagul. Eiweiß) besonders leicht zu Störungen führen 
müssen, ist ohne weiteres einleuchtend und erklärt vielleicht die vielen 
negativen Befunde des pathologischen Anatomen bei derartigen Sek- 
tionen. | 

Im Fall 21 (Sekt.-Nr. 61/22) handelt es sich um einen 62jähr. Schneider in 


reduziertem Ernährungszustand mit sehr blassen Hautdecken. Blut: Hämoglobin 
19%. Erythrocyten 1012 000. R.R. 95. Die Sektion ergab bronchopneumonische 


200 G. Domaek: Die chemische Zusammensetzung des Herzmuskels 


Herde in beiden Unterlappen, Lungenemphysem mit Bronchitis, allgemeine 
‘ Anämie. Tigerfellherz. 

Herzgewicht: 350 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ dilatiert, schlaff, die Muskel- 
fettgrenze im rechten Herzen undeutlich, im rechten Vorhof und in der rechten 
Kammer Speckhautgerinnsel. Linkes Herz: Muskulatur von gehöriger Dicke, 
zeigt auf Flachschnitten keine Einlagerungen. Unter dem Endokard deutliche 
Tigerfellzeichnung. Klappenapparat des linken Herzens intakt. Coronarien zeigen 
geringe gelbliche Fleckung. Aorta wenig gelblich gefleckt. | 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Muskel sakkadiert, enthält reichlich 
feintropfiges Fett, etwas braunes Pigment. Epikard und das interstitielle Binde- 
gewebe kleinzellig infiltriert. Gefäße stark gefüllt. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links 110, rechts 100 g, mit 
glatter heller Oberfläche. 

Mikroskopischer Befund: Feintropfige Verfettung in den Tubuli contorti, 
stärker in den Tubuli recti. Markcapillaren verfettet, die großen Gefäße zeigen 
bindegewebig verdickte Wandung, Blutgehalt stellenweise vermehrt, einige Glo- 
meruli hyalin, andere zeigen verdickte Kapsel. Im Interstitium etwas klein- 
zellige Infiltration. 

Urin: Eiweiß negativ. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,0339, 0,472% 2,54% 3,4% 21,0%. 
Auf 350 g berechnet ergibt sich für: 
koagul. Eiweiß... .... 46,4 g 
Fett. „u ware A nn 
Trockensubstanz' . , 2.735 & 


Die mikroskopisch und makroskopisch festgestellte Verfettung wird 
durch die chemische Analyse bestätigt. Rest-N ist etwas erhöht, was 
zum Teil auf die pathologischen Veränderungen in der Niere bezogen 
werden kann (Arteriosklerose). 


Im Fall 22 (Sekt. Nr. 23 23) handelt es sich um einen 29jährigen Dreher, 
in mittlerem Ernährungszustand, bei dem die klinische Diagnose auf pern'ziöse 
Anämie gestellt war. Vor 3 Jahren Grippe und Lungenentzündung. Vor 2 
Jahren 6 Wochen lang wegen Herzkrankheit bettlägerg. Hat 3 Jahre beim 
Militär gedient. Jetzige Beschwerden waren Kopfschmerzen, Mattigkeit, Übel- 
keit, Kurzluftigkeit. 

Befund: starke ins gelbliche gehende Blässe der Haut. Hämoglobin 18% 
Erythrocyten 836000. Wa.-R. im Blut negativ. Resistenz der Erythrocyten: 
beginnende Hämolyse bei 0,42%, NaCl vollkommene H. bei 0,3% NaCl. 

Bilirubinwert im Serum 2,2. Urin: Eiweiß negativ; Zucker: negativ. Urobilin: 
+++; Urobilinogen +++. Herz über allen Ostien ein systolisches Geräusch. 
Blutdruck R. R. 130. Magensaft: keine freie HCl. Zunehmende Blässe und Ver- 
fall. Exitus. 

Die Sektion ergab eine hochgradige allgemeine Anämie, hämatopoetisches 
Knochenmark, ein schlaffes, dilatiertes Tigerfellherz, bronechopneumonische Herde 
in.der linken Lunge. Ödem in sämtlichen Lungenabschnitten, Schwellung der Leber. 
Lipoidnephrose (?) 
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Herzgewicht: 430 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Herz ist erheblich größer als die Faust 
der Leiche, das subepikardiale Fett reichlich, das ganze Herz schlaff, in Vorhof und 
Kammer Speckhautgerinnsel, Muskulatur des linken Herzens von gehöriger Dicke, 
zeigt auf Flachschnitten keine Einlagerungen. Deutliche Tigerfellzeichnung. 
Klappen intakt. Coronarien und Aorta zeigen geringe gelbliche Fleckung. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Im Herzmuskel fleckenförmig fein- 
körnige Verfettung der Muskelfasern. Wenig großtropfiges Fett im Interstitium. 
Wenig braunes Pigment. Bindegewebe nicht vermehrt, nicht entzündet. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links 165 g, rechts 200 g. Von 
heller glatter Oberfläche, Rinden- und Markzeichnung deutlich. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Die Epithelien der Tubuli contorti er- 
scheinen gequollen, in dem Tubuli geronnene Massen. Stellenweise geringe fein- 
tropfige Verfettung der Tubuli contorti und recti. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,31% 0,49% 2,80% 24% 19,7%. 
Auf 430 g berechnet, ergibt sich für: 
| koagul. Eiweiß... . . 63,56 g 
NR OR EEREETTN 10,32 g 
Trockensubstanz . . . . 84,71 9. 


Obwohl makroskopisch und mikroskopisch hier im Herzen eine 
deutliche fleckenförmige Verfettung festgestellt ist, liegt der Fettgehalt 
mit 2,4%, der chemischen Analyse nach nicht so hoch über der 
Norm, wie im vorhergehenden Fall. Der Reststickstoff ist auch 
hier erhöht. 

Daß bei Anämien die Schädigung des Herzmuskels besonders deletär 
wirken muß, erklärt sich daraus, daß an das Herz in diesen Fällen natür- 
lich besondere Ansprüche gestellt werden, um alle Organe mit genügen- 
dem Sauerstoff zu versorgen. Je hochgradiger die Anämie ist, desto 
geringer braucht die Schädigung des Herzmuskels zu sein, um zur Kata- 
strophe zu führen. Je länger die Anämie besteht, desto hochgradiger 
wird andererseits die Schädigung des Herzmuskels sein. 

Bei den unter den Hypertrophien aufgeführten Fällen (Fall 7 und 8) 
handelt es sich um Aorteninsuffizienzen infolge verruköser Endokar- 
ditis, bei welchen wir bereits auf den relativ hohen Fettgehalt der Herz- 
muskulatur hingewiesen haben. Krehl war bei seinen Untersuchungen 
über den Fettgehalt der Herzmuskulatur bei Herzfehlern zu keinem 
einheitlichen Ergebnis gekommen. Da aber bei der Aorteninsuffizienz 
die Versorgung der Coronarien mit Blut besonders leidet, suchten wir 
bei länger bestehenden Aorteninsuffizienzen den Fettgehalt zu 
bestimmen, zumal uns bei histologischen Untersuchungen die häufige 
Verfettung der Herzmuskulatur aufgefallen war, namentlich bei Aortitis 
luetica, bei welcher ja sehr häufig eine Insuffizienz der Klappen infolge 
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Übergreifens des luetischen Prozesses auf dieselben vorkommt (vgl. 
auch Wolff, J. D., Kiel 1922) durch Auseinanderweichen der Ansatz- 
ränder sich findet. 


Um einen solchen Fall handelt es sich bei Sekt.-Nr. 186/22. 

Fall 23. 168 cm großer, 59 jähriger Maschinenbauer in mittlerem Ernährungs- 
zustand, Körpergewicht: 60 kg. 1915 begann sein Herzleiden mit Druck über dem 
Brustbein und Atemnotanfällen. Wegen Schwellung der Beine und Atemnot suchte 
er das Krankenhaus auf. Über der Herzspitze fand sich ein lautes diastolisches 
Geräusch, ein diastolisches Geräusch auch über den Aortenklappen. Ein systo- 
lisches Geräusch über der Spitze (relative Mitralinsuffizienz) Blutdruck R. R. 150. 
WaR. + + (+). Trotz Digitalis Verschlechterung der Herztätigkeit. 2 Tage 
vor dem Exitus Auftreten eines Ikterus. Die Urinmengen sind gering, spezifisches 
Gewicht niedrig. Eiweiß positiv, Urobilin, Urobilinogen positiv. Die Sektion ergab 
eine Aortitis luetica mit Insuffizienz der Aortenklappen und beginnender Aneurysma- 
bildung im Arkus. Hypertrophie und Dilatation des ganzen Herzens. Leber zeigt 
Muskatnußzeichnung mit beginnender Cirrhose, allgemeiner leichter Ikterus, 
Stauungslungen, Stauungsnieren, Stauungsmagen. Hydrothorax beiderseits. 

Herzgewicht: 600 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ bedeutend größer als die Faust 
der Leiche, Muskulatur des rechten und linken Ventrikels verdickt. Die Klappen- 


veränderungen ergeben sich aus der obigen Sektionsdiagnose. Coronarien 0. B. ° 


Mikroskopischer Befund des Herzens: Fleckenförmig ausgedehnte feinkörnige 
Verfettung, stärker in den zentralen Partien als dicht am Perikard. Stellenweise 
starke Füllung der Gefäße. Bindegewebe kaum vermehrt. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links 170, rechts 160 g. Fibrosa 
gut abziehbar, Oberfläche fast völlig glatt, nur einige kaum erbsengroße Cysten. 
Auf dem Schnitt reichlicher Blutgehalt, etwas ikterische Verfärbung. Rinden- 
und Markzeichnung deutlich, Rinde etwas verschmälert. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Markcapillaren zum Teil etwas verfettet, 
einige Glomeruli hyalin, keine Verfettung der Tubuli. (Urin siehe oben.) 

Die mikroskopischen Untersuchungen der Aorta und Aortenklappen zeigen, 
daß es sich um luetische Veränderungen handelt. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,12% 0,35%. 2,48% 3,05% 20,09%. 
Auf 600 g berechnet ergeben sich für: 
koagul. Eiweiß . .... 81,408 g 
Hetba € 22 ee 2 183g 
Trockensubstanz . . . . 120,54 g. 


Entsprechend den Befunden bei hypertrophischen Herzen ist auch 
hier das koagulabele Eiweiß stark vermehrt, besonders auffallend ist 
jedoch der hohe Fettgehalt. 


Im Fall 24 (Sekt.-Nr. 78/22) handelt es sich um einen 170 cm großen, 59 jährigen 
Mann in mittlerem Ernährungszustand (Körpergewicht 64,4 kg), der 1920 mit 
schweren Anfällen von Atemnot erkrankte. Es wurde ein Herzfehler festgestellt, 
später hat der Pat. wieder gearbeitet, jetzt wieder erkrankt mit starker Atemnot 
und Stichen im Rücken. Es findet sich über dem nach links verbreiterten Herzen 
ein systolisches Geräusch über dem Sternum. Deutlicher Capillarpuls. 
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Im Urin 1/,%/,, Eiweiß. Die Urinmengen betragen in den letzten Tagen täglich 
' etwa 500 ccm bei einem spezifischen Gewicht von 1030. Hämoglobin 47%, Erythro- 
‘ eyten 3 236 000. Die Sektion ergab eine Aortitis luetica mit Insuffizienz der Aorten- 


[ 
| 


_ klappen, ausgedehnter Atherosklerose der Aorta. Hypertrophie und Dilatation 
' des linken Herzens. Alte sklerosierende Endokarditis an den Mitralklappen. 
‘ Hypertrophie und Dilatation des rechten Herzens. Chronische Stauungsorgane. 
 Muskatnußleber mit beginnender Cirrhose. Allgemeiner leichter Ikterus. Stauungs- 
‘ Jungen. Lungeninfarkte. Fibrinöse Perikarditis. 

Herzgewicht: 750 g. 
Makroskopischer Befund des Herzens: Organ doppelt so groß wie die Faust der 
Leiche, bedeckt von zottigen, fibrinösen Auflagerungen. Herzmuskulatur hell- 
braun, verdickt, Muskelfettgrenze im rechten Ventrikel deutlich, das subepikardiale 
Fett gallertartig. Auch im linken Ventrikel die Muskulatur gelbbraun, 2 cm dick. 
Der linke Ventrikel stark dilatiert. Die Schließungsränder der Mitralklappen ver- 
dickt, Sehnenfäden verkürzt und verdickt. Die Spitzen der Kapillarmuskel binde- 
_ gewebig umgewandelt. Die Aortenklappen an den Schließungsrändern wenig ver- 
| dickt, zum Teil bleiben zwischen den Ansatzrändern der Klappen Zwischenräume 

“von etwa Streichholzdicke frei. Die Coronarien zeigen deutliche gelbliche Fleckung 

der Intima. Über den Klappen ist die Aorta ausgebuchtet. Im Brustteil aus- 

gesprochene Fältelung der Intima. In der Umgebung der Abgangsstelle der Inter- 
costalgefäße weißliche Verdickung der Intima. Im Bauchteil der Aorta gelbliche 

Fleckung. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Ziemlich ausgedehnte feinkörnige Ver- 
fettung, reichlich braunes Pigment. Das interstitielle Bindegewebe nicht vermehrt, 
etwas kleinzellig infiltriert. Das Epikard zeigt fibrinöse, von Leukocyten durchh- 
setzte Auflagerungen. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links 150, rechts 185 g. Fibrosa 
an einigen Stellen etwas adhärent, im ganzen gut abziehbar. Oberfläche blaßrot, 
zum Teil gelblich. Konsistenz brüchig. Rinden- und Markzeichnung deutlich. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Ziemlich ausgedehnte feinkörnige Ver- 
fettung in den Tubuli contorti, besonders stark in den Tubuli recti. In der Rinde 
stellenweise kleinzellige Infiltration, einige hyaline Glomeruli, einige hyaline 
Zylinder in den Harnkanälchen. | 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,2489, 0,398% 2,63% 2,41% 21%, 


Auf 750 g berechnet ergeben sich für: 


köagul. Eiweiß’... » '. 119,07 g 
Ds Ar NE 
Trockensubstanz . . . . 157,05 g 


Entsprechend der starken Hypertrophie auch hier eine gewaltige 
Zunahme des koagulablen Eiweißes. Auch hier der Fettgehalt erhöht, 
prozentual aber geringer als im Fall 23, was wohl auf das längere Bestehen 
der Insuffizienz im 1. Fall zu beziehen ist. Dort hatte der Patient die 
Beschwerden bereits seit 7 Jahren, im letzteren Fall seit 2 Jahren. Man 
hat also den Eindruck, daß die ungenügende Blutversorgung der Coro- 
nararterien langsam zu einer Verfettung der Herzmuskelfasern führt, 
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was besonders beim Auftreten interkurrenter Krankheiten verhängnis- 
voll werden muß, da ja dann das Herz des Gesunden oft schon maximal 
in Anspruch genommen ist. | 

Bevor wir zu der Betrachtung des Rest-N bei Fällen, bei denen die 
Nierenerkrankung im Vordergrund stand, übergehen, wollen wir sehen, 
in welchem Maße Eiterungen, septische Prozesse, Stoffwechselerkran- 
kungen u. a. einen Einfluß auf den Rest-N-Gehalt des Herzmuskels 
ausüben. 


In Fall 25 (Sekt.-Nr. 27/22) handelt es sich um einen 46 jährigen, abgemagerten 
Mann, der von Jugend an geistesschwach war. Vor etwa 6 Wochen erkrankte er 
mit Schmerzen in beiden Kniegelenken, von einem Arzt wurde durch Punktion aus 
den Kniegelenken Eiter entfernt. Bei der Sektion fand sich eine Vereiterung beider 
Kniegelenke, konfluierende, bronchopneumonische Herde in den hinteren Lungen- 





abschnitten, Hydrothorax, Hydroperikard, Ascites geringen Grades. Narben- 


schrumpfung der linken Niere. Kompensatorische Hypertrophie der rechten 
Niere. 

Herzgewicht: 290 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Herz erscheint etwas größer als die 
Faust der Leiche, auf der Oberfläche zahlreiche Sehnenflecken. Im rechten Herzen ‘ 
reichlich Blut- und Speckgerinnsel. Muskulatur blaßrot, auf Flachschnitten keine 
Einlagerungen, Klappen überall intakt. Coronarien mit geringer gelblicher Fleckung. 
Aorta schmal, zeigt nur ganz geringe gelbliche Fleckung. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Keine Verfettung, wenig braunes 
Pigment. Das Interstitium wenig vermehrt und etwas kleinzellig infiltriert. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links 70 g, stark verkleinert, 
Fibrosa gut abziehbar, mit zahlreichen tief eingezogenen weißlichen Narben. 
A.d. S. die Zeichnung deutlich, nur im Bereich der Narben von Nierensubstanz 
nichts mehr zu erkennen. Die rechte Niere wiegt 190 g. Oberfläche glatt, blaßrot, 
Zeichnung überall deutlich, keine Einlagerungen. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Linke Niere, Kapsel verdickt, einige 
Glomeruli hyalin, an anderen bindegewebige Verdickung der Bowmannschen Kap- 
sel. Im Interstitium kleinzellige Infiltration, einige Harnkanälchen enthalten 
hyaline Zylinder. Rechte Niere mikroskopisch ohne Besonderheiten. Urin frei von 
Eiweiß. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt für: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,369, 0,36% 2,72% 2,137%  20,496% 


Auf 290 g Muskel berechnet ergeben für: 


koagul. Eiweiß .. ... 44,8 9 
Weit are. 6,2 g 
Trockensubstanz . . . . 18,45 g 


Der Rest-N ist nur etwas erhöht und wohl zum Teil auf die Nieren- 
veränderung zu beziehen. Es ist daher anzunehmen, daß eine lokal 
begrenzte Eiterung bei intakter Niere nicht zu starken Rest-N-Anhäu- 
fungen im Herzen führt. 
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Fall 26. (Sekt.-Nr. 192/21.) 160 cm lange, 65 Jahre alte Frau in sehr gutem 
‘ Ernährungszustand (Körpergewicht 63,5 kg), welche vor etwa 3 Wochen mit einem 
' Riesenkarbunkel im Rücken ins Krankenhaus kam. Es wurde 1,4% Zucker im 
! Urin festgestellt. WaR. positiv. Die Sektion ergab ausgedehnte tiefgreifende 
 Geschwüre am Rücken, kleinere Geschwüre an der Schulter, ein großes decubitales 
_ Geschwür im Kreuzbein, Absceß an der linken Halsseite. Bronchopneumonische 
Herde in beiden Unterlappen. Ausgedehnte Schrumpfniere links. Kompensato- 
“ rische Hypertrophie der rechten Niere. Allgemeine Fettsucht. Geringe Athero- 


__ matose der Aorta und Coronarien. 








Gewicht des Herzens 300 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Das subepikardiale Fett sehr stark 
_ ausgebildet. Muskelfettgrenze im rechten Herzen deutlich, Tricuspidal- und Pul- 
monalklappen o. B. Muskulatur des linken Ventrikels blaß, 2 cm dick, von etwas 
transparentem Aussehen. Auf Flachschnitten keine Einlagerungen. Mitral- und 
Aortenklappen o. B. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Kein Fett, im Interstitium etwas groß- 
_ tropfiges Fett, Gefäßwände bindegewebig verdickt. Interstitium nicht vermehrt. 
Makroskopischer Befund der Nieren: Linke Niere, Gewicht 60 g, stark ver- 
kleinert, auf der Oberfläche zahlreiche erbsen- bis haselnußgroße prominente 
Partien, blasse Farbe. 

Mikroskopischer Befund der linken Niere: Fast sämtliche Glomeruli degene- 
riert, zeigen nur noch spärliche Kerne, zwischen den Glomeruli stark entzündetes 
Bindegewebe, von den Harnkanälchen in der Rinde nur noch spärliche Reste er- 
halten. Bindegewebe zwischen den geraden Harnkanälchen, von denen viele mit 
hyalinen Zylindern ausgestopft sind, stark vermehrt. Markcapillaren verfettet. 
Die großen Gefäße stark bindegewebig verdickt, Wandung zum Teil verfettet. 

Makroskopischer Befund der rechten Niere: Gewicht 180 g, Fibrosa schlecht 
abziehbar, auf der Oberfläche einige Narben und kleine Cysten. 

Mikroskopischer Befund der rechten Niere: Die Kapsel zeigt flache Ein- 
ziehungen. Stellenweise geringe feinkörnige Verfettung der Tubuli contorti und 
recti. Markcapillaren verfettet. Einige Glomeruli hyalin degeneriert, bei einigen 
die Kapsel bindegewebig verdickt. In der Umgebung etwas kleinzellige Infiltration. 
Blutgehalt vermehrt, Gefäße bindegewebig verdickt. In den geraden Harn- 
kanälchen wenig Glykogen. Urin: auch Eiweiß positiv. Blutdruck R. R. 123. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,13% 0,62% 2,75% 1,3% 22190: 
Auf 300 g berechnet ergeben für: 
koagul. Eiweiß . . . - - 40,98 
Kette 8 RER A 
Trockensubstanz . . . . 681 8. 


Die ausgedehnten Geschwürsprozesse und Abscesse führten hier bei 
den durch Arteriosklerose stark geschädigten Nieren zu einer sehr er- 
heblichen Rest-N-Anhäufung im Herzen, der prozentuale Wert für die 
Trockensubstanz liegt hoch, was vielleicht auf Glykogeninfiltration 
des Herzens infolge des Diabetes zu beziehen ist. (Es sei noch erwähnt, 
daß im Pankreasschwanz sämtliche Langhanssche Inseln hyalin degene- 
rierte Partien aufwiesen.) 
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Im Fall 27 (Sekt.-Nr. 194/21) handelt es sich um einen 180 cm langen, 39 jähri- 
gen Mann in dürftigem Ernährungszustand, der seit vielen Jahren zuckerkrank ist. 
Alkoholgenuß auch in der letzten Zeit sehr reichlich, wird in komatösem Zustand 
eingeliefert. Die Sektion ergibt Diabetes mellitus. Acetongeruch, Zucker im Urin. 
Aceton ++, Acetessigsäure +; Külzsche Zylinder im Sediment. Schwellung der 
Leber und Niere (Glykogeninfiltration). 

Herzgewicht: 320 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Entspricht der Faust der Leiche, von 
schlaffer Konsistenz, Muskulatur von braunroter Farbe, gehöriger Dicke. Sämtliche 
Klappen o. B. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht 210 g beiderseits. Organe etwas 
vergrößert, Fibrosa gut abziehbar, Oberfläche glatt, braunrot, deutliche Rinden- 
und Markzeichnung, etwas glasiges Aussehen. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Ziemlich ausgedehnte feinkörnige Ver- 
fettung in den Tubuli contorti, besonders in den basalen Abschnitten der Zellen. 
Geringe Verfettung der geraden Harnkanälchen: Blutgehalt in den Capillaren sowie 
in der Rinde vermehrt, in den Übergangsabschnitten Glykogeninfiltration. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,539, 0,58%, ' 3,15% 113% 22,20,. 


Auf 320 g berechnet ergeben sich für: 


koagul. Eiweiß . ... . 51,17 g 
Het RN 
Trockensubstanz . . . . 70,0 g@. 


Obwohl in diesem Fall keine feststellbaren Zerfallsprozesse im Körper 
vorhanden waren, ist es doch zu einer Anhäufung von Rest-N gekommen, 
die auch nicht durch die Nierenveränderungen erklärt werden kann. 
Man muß daraus schließen, daß es auch im Coma diabeticum zu einer 
Anhäufung von N-haltigen Schlacken in den Organen kommen kann. 
Die Trockensubstanz zeigt prozentual ebenfalls einen über der Norm 
liegenden Wert. (Im Pankreas fanden sich hier außer einer geringen 
kleinzelligen Infiltration des Interstitiums keine Veränderungen.) 


Im Fall 28 (Sekt.-Nr. 191/22) handelt es sich um einen 42jährigen, 172 cm 
langen Mann in dürftigem Ernährungszustand (Körpergewicht 43 kg), der seit 
2 Jahren zuckerkrank ist. (Urin: Zucker 0,4%, Tagesmenge 5,1 g) Aceton negativ. 
Acetessigsäure negativ. Die Sektion ergibt eine ulcerierende und indurierende 
Tuberkulose in den Oberlappen beider Lungen. Frische Knötchen in den übrigen 
Lungenabschnitten. Miliare Tuberkulose in Leber und Niere. Konfluierende Knöt- 
chengruppen in der Milz. Tuberkulöse Meningitis. WaR. +++-+. 

Herzgewicht: 260 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ entspricht der Faust der Leiche, 
Muskulatur des rechten Ventrikels nicht verdickt, Muskelfettgrenze deutlich. 
Klappenapparat des rechten Herzens intakt, linkes Herz: Muskulatur von gehöriger 
Dicke, dunkelbraun, von glasigem Aussehen, zeigt auf Flachschnitten keine Ein- 
lagerungen. Klappen des linken Herzens o. B. Coronarien und Aorta zeigen geringe 
gelbliche Fleckung. 
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Mikroskopischer Befund des Herzens: Keine Verfettung, ziemlich reichlich 


- Glykogen in den Herzmuskelfasern. Bindegewebe nicht vermehrt. 


Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links 200 g, rechts 240 9, 


 Fibrosa zum Teil etwas adhärent, Oberfläche rotbraun, vereinzelt ein gelbliches 
 Knötchen durchschimmernd. Rinden- und Markzeichnung deutlich, starker Blut- 
gehalt, vereinzelte Tuberkulose-Knötchen. 


Mikroskopischer Befund der Nieren: Epithelien der Tubuli contorti zum Teil 


. etwas verfettet, vereinzelte Epitheloidknötchen mit Nekrosen. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt für: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,44%, 0,46% 2,9% 1,6% 18,6%. 
‚Auf 260 & berechnet ergeben sich für: 
koagul. Eiweiß . . . . . 40,34 g 
Keira en erer6 £ 
Trockensubstanz . . . . 48,36 g. 


Auch hier erhöhter Rest-N-Gehalt, obwohl sonst bei Lungentuber- 
kulose gewöhnlich niedrige Werte (Becher). Trotz Glykogengehalt ist 
der Wert für die Trockensubstanz erniedrigt, was wohl auf die bei Tbe. 
und Atrophie gezeigten Ursachen zu beziehen ist. 


Im Fall 29 (Sekt.-Nr. 11/22) handelt es sich um einen 46 jährigen, 174 cm großen 
Mann in etwas reduziertem Ernährungszustand (Körpergewicht 53kg), bei welchem 
sich eine tuberkulöse Caries im Bereich des 4. und 5. Halswirbels mit Bildung eines 
retropharyngealen Abscesses fand. Alte tuberkulöse Kavernen mit Induration 
in den übrigen Lungenabschnitten. 

Herzgewicht: 360 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ entspricht der Faust der Leiche, 
Muskulatur braun, ohne Einlagerungen, Klappen des Herzens intakt. Coronarien 
und Aorta zeigen nur stellenweise geringe gelbliche Fleckung. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Reichlich braunes Pigment, kein Fett, 
das Bindegewebe ist etwas vermehrt und kleinzellig infiltriert. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht 140 g beiderseits, zeigen Ver- 
einzelte Tuberkuloseknötchen an der Grenze zwischen Mark und Rinde, zum Teil 
konfluierend. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Die Epithelien der Tubuli contorti zeigen 
geringe Verfettung, die Gefäße der Rinde vermehrte Blutfülle. In den Gefäßen 
vereinzelte Fetttröpfchen sichtbar, einige Harnkanälchen enthalten hyaline Zylinder 
Zwischen Mark und Rinde Epitheloidknötchen, zum Teil Nekrosen und typische 


 Biesenzellen. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,13% 0,51%, 236% 1,82% 19,6%. 
Auf 360 g berechnet ergibt sich für: 
koagul. Eiweiß . . . . . 49,07 g 
es 19.7 6,882- 8 


Trockensubstanz . . . . 70,56 g. 
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Auch hier erhöhter Rest-N, der auf die ausgedehnten im Körper sich 
abspielenden Zerstörungsprozesse, namentlich Retropharyngealabsceß 
und Knochentuberkulose, sowie auf die Schädigung der Nieren durch 
frische tuberkulöse Prozesse zu beziehen ist. 


Im Fall 30 (Sekt.-Nr. 137/22) handelt es sich um einen 48jährigen, 174 cm 
großen Mann in mittlerem Ernährungszustand, der mit Verdacht auf Fisch- 
vergiftung eingeliefert wurde. Pupillen sind weit. Reagieren nicht auf Licht und 
Konvergenz. Die Sprache verwaschen, Bauchdeckenreflexe lebhaft. Patellar- 
reflexe nicht auszulösen. Bald nach der Einlieferung Exitus. Bei der Sektion er- 
gaben sich Blutungen in die Schleimhaut des Duodenums. Gastritis granularis. 
(Mageninhalt riecht nach Brennspiritus.) Hyperämie des Dünndarms. Hämorrhagi- 
sche bronchopneumonische Herde im Unterlappen. Alte retrahierende Endokarditis 
de: Mitralklappen mit kleinen frischen verrukösen Auflagerungen. Encephalomala- 
cischer Erweichungsherd im Bereich des linken Nucleus lentiformis und der Capsula 
externa übergreifend auf den parietalen und frontalen Lappen. 

Herzgewicht: 290 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Etwas kleiner als die Faust der Leiche. 
Muskulatur des rechten Ventrikels hellbraun, Klappen des rechten Herzens zart 
und ohne Auflagerungen. Linker Ventrikel: Muskulatur von gehöriger Dicke, auf 
Flachschnitten keine Einlagerungen. Mitralis zeigt einen verdickten Schließungs- 
rand mit kleinen verrukösen Auflagerungen. Coronararterien zeigen geringe gelb- 
liche Flecken. Aorta vollkommen glatt. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Herzmuskelfasern zeigen stellenweise 
etwas feintropfiges Fett neben braunem Pigment, das Interstitium ist etwas ver- 
mehrt, einige Muskelfasern durch Bindegewebe ersetzt, stellenweise geringe klein- 
zellige Infiltration. 

Makroskopischer Befund der- Nieren: Gewicht links 120, rechts 110 g, von 
sekörnter, grauroter Oberfläche, a. d. S. die Rinde verschmälert. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Epithelien der Tubuli contorti gequollen, 
einige zeigen geringe feintropfige Verfettung, die Lumina ausgefüllt von einem 
geronnenem Exsudat, zum Teil von hyalinen Zylindern. In der Rinde stellenweise 
kleinzellige Infiltration. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,30% 0,55% 23,83% 28% 22,78%, 


Auf 290 g berechnet ergibt sich für: 


koagul. Eiweiß . . . . . 42,69% 
Kalt 2 Be 20 m WB 
Trockensubstanz . . . . 66,06%. 


(Hoher Fettgehalt, Alkohol, siehe Krehl.) 


Rest-N erhöht, wohl bedingt durch die Schrumpfnieren, welche 
nicht imstande sind, die durch die frischen Einschmelzungsprozesse 
entstehenden Schlacken herauszufördern, zumal auch die Herztätig- 
keit stark beeinträchtigt ist (Puls bei Einlieferung kaum fühlbar; 
Alkohol). Vielleicht ist auch der erhöhte Fettgehalt auf dem Alkohol 


zu beziehen. 
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Im Fall 31 (Sekt.-Nr. 83/22) handelt es sich um einen 176 cm langen, 17 jährigen 
Mann in mäßigem Ernährungszustand, der vor 9 Tagen mit Hals- und Kopf- 
schmerzen und Fieber erkrankte; Diphtherie, bekam vor 4 Tagen 1500 Di-Serum, 
danach Verschlechterung des Befindens und Einlieferung ins Krankenhaus, bald 
darauf Exitus. Die Sektion ergibt eine ulcerierende Tonsillitis mit ausgedehnten 
Nekrosen (bakteriologisch Diphtherie positiv); ausgedehnte frische verruköse Endo- 
karditis der Mitralklappen; Sepsis (aus dem Herzblut Di gezüchtet), septische 
Blutungen im Pharynx und Kehlkopf, Magen, Dünndarm und Dickdarm. Epikard 
und Endokard, sowie im Nierenbecken und Parenchym. Frische Infarkte in der 
linken Niere. 

Herzgewicht: 225 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ entspricht.der Faust der Leiche, 
außer den erwähnten subepikardialen Blutungen im rechten Herzen keine patho- 
logischen Veränderungen. Muskulatur des linken Herzens blaßbraun, von gehöriger 
Dicke, auf Flachschnitten keine Einlagerungen. Unter dem Endokard zahlreiche 
kleine Blutaustritte. Die Mitralklappen zeigen an beiden Segeln am Schließungs- 
rand warzenförmige gelbliche Auflagerungen. Aorta, Coronarien ohne Besonder- 
heiten. | 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Stellenweise feinkörnige Verfettung, 
Blutgehalt in den Capillaren etwas vermehrt, keine Entzündung. Das Bindegewebe 
der Herzklappen entzündlich infiltriert. Auflagerungen von Fibrin und nekro- 
tischen Massen, im Fibrin rote Blutkörperchen und Leukocyten. Bei Bakterien- 
färbung lassen sich Di-Stäbchen in den Auflagerungen nachweisen. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links 150 g, rechts 180 g. Mit 
olatter, hellroter Oberfläche und einigen kleinen punktförmigen Blutungen, in 
der linken Niere außerdem dunkelrote prominente Herde, von etwa Pfennigstück- 
größe, die sich auf dem Schnitt keilförmig in Tiefe erstrecken. Rinden- und Mark- 
zeichnung ist sonst deutlich. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Stellenweise etwas feintropfiges Fett in 
den Tubuli, die Epithelien der Tubuli eontorti gequollen und gekörnt, das Lumen 
der Tubuli fast völlig von geronnenen Massen erfüllt. Blutgehalt stellenweise sehr 
stark vermehrt. Die Glomeruli zeigen eine gequollene Kapsel und Zellvermehrung 
im Kapselraum. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt für: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,418%, 0,573%  2,991% 1,74% 21,8%. 


Auf 225g berechnet ergibt für: 


koagul. Eiweiß . . . . .. 34,82 g 
ER ne ee 39 8 
Trockensubstanz . . . . 40,05 g. 


Auch hier das auffallendste die Erhöhung des Reststickstoffes, und 
zwar infolge septischer Diphtherie. 


Im Fall 32 (Sekt.-Nr. 69/22) handelt es sich um einen 21 jährigen, 179 cm langen 
Mann in mittlerem Ernährungszustand (Körpergewicht 65,6 kg). Er fühlte sich 
angeblich seit Jahren schwach, führt dies auf schlechte Ernährung zurück. Seit 
8-9 Wochen häufiges Erbrechen nach dem Essen, was sich in letzter Zeit ver- 
schlimmert hat. Als Kind angeblich einmal Gelbsucht gehabt. Nie Salvarsan er- 
halten. Wird etwas ikterisch und in benommenem Zustand ins Krankenhaus ein- 


Z. f, klin. Medizin. Bd. 98. 14 
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geliefert. Vor dem Exitus Kußmaulsche Atmung. Klinische Diagnose: akute 
Leberatrophie. Die Sektion ergab eine akute gelbe Leberatrophie mit regenerativer 
Adenombildung in der Leber, leichten allgemeinen Ikterus, Ascites, subendokardiale 
und subpleurale Blutungen, geringen Hydrothorax beiderseits, ausgedehnte hämor- 
rhagische Bronchopneumonie im linken Unterlappen. Kleine bronchopneumonische 
Herde im linken Ober- und Mittellappen und rechten Unterlappen. Bronchitis, 
Tracheitis. 

Herzgewicht: 330 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ entspricht der Faust der Leiche, 
Muskulatur des rechten Ventrikels blaßbraun, subepikardiales Fett nicht vor- 
handen, Klappen etwas gelb verfärbt, ohne Auflagerungen. Linker Ventrikel zeigt 
blaßbraune 2 cm dicke Muskulatur, die auf Flachschnitten keine Einlagerungen 
aufweist. Im Endokard kleine punkt- und fleckenförmige Blutungen. Mitral- 
und Aortenklappen zart und ohne Auflagerungen. Coronarien o. B. Aorta zeigt 
ganz geringe gelbliche Fleckung. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Muskelzellen erscheinen sehr groß, 
enthalten z. T. kleine Vakuolen, etwas braunes Pigment, wenig Fett, aus dem 
Herzblut auf Kulturen kein Wachstum. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht beiderseits 150 g. Fettkapsel 
ödematös durchtränkt. Fibrosa gut abziehbar, Rinden- und Markzeichnung deut- 
lich. Die Rinde dunkelrot, Nierenbecken nicht erweitert, zeigt kleine punktförmige 
Blutungen. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Tubuli contorti zeigen stellenweise etwas 
feinkörnige Verfettung, stärkere die geraden Harnkanälchen, das Protoplasma 
der Tubuli contorti gekörnt und etwas gequollen, die Glomeruli groß, Interstitium 
in der Rinde etwas kleinzellig infiltriert. Klinischer Befund: Im Urin Eiweiß nega- 
tiv; Urobilin +-+; Urobilinogen ++; Bilirubin +; Aminosäuren in der Tages- 
menge über 1 g; im Sediment Leucinkrystalle. Wassermann im Blut +++-+ 
(Ikterus?); Bilirubinwert des Serums 11,25. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt für: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,194%, 1,60% 3,794% 1,9% 19,49%. 


Auf 330 g berechnet ergeben sich für: 


koagul. Eiweiß ..... 46,34 g 
Kette ee 6,27 g 
Trockensubstanz . . . . 64,32 g. 


Die Erhöhung des Rest-N kann in diesem Fall nicht auf die Nieren 
bezogen werden, sondern ist allein durch die Zerfallsprozesse in der Leber 
erklärt. Im gleichen Sinne spricht der Aminosäurenwert im Blutserum. 
Mikroskopisch finden sich in der Leber noch ausgedehnte Nekroseherde. 
Daß Zerfallsprozesse im Herzmuskel selbst nicht zu der Erhöhung 
des Rest-N geführt haben, ergibt sich aus dem etwa normalen Wert 
für das koagulable Eiweiß. Eine so starke Zunahme des Rest-N auf 
Kosten von Zerfallsprozessen im Herzmuskel hätte zu einer erheblichen 
Abnahme des koagulablen Eiweißes führen müssen. Aus dem zuletzt 
mitgeteilten Fall ergibt sich, daß die Rest-N-Werte in den Geweben bei 
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Nierenkranken nur dann zu verwerten sind, wenn ausgedehnte Ein- 
schmelzungsprozesse im Körper sowie septische Prozesse evtl. Diabetes 
auszuschließen sind. 


Im Fall 33 (Sekt.-Nr. 209/22) 115 cm langes, 9jähriges Kind, welches im' März 
1922 aus einem Kinderheim in das Krankenhaus geschickt wird. Dem Alter ent- 
sprechend entwickeltes Kind von blaßgelber Hautfarbe. Die Schleimhäute sehr 
blaß, der Leib ist etwas aufgetrieben. Wegen Verdacht auf Peritonitis tuberculosa 
mehrmals bestrahlt. Hämoglobinwerte bei der Aufnahme 18%, Erythrocyten 
1 840 000, WaR. im Blut negativ. M.-Tbe.-R. ++. Go im Scheidenausstrich posi- 
tiv. Im August bekommt das Kind Fieber, im Urin findet sich Eiweiß, Esbach 1Y/.9/gu 
Massenhaft hyaline und granulierte Zylinder. Blutdruck R. R. 110. Die Urin- 
mengen sind gering, 5—700 ccm bei einem spezifischen Gewicht von 1012—1015. 
Das Kind klagt dann über Schmerzen in der Lendengegend. Indoxyl im Blut positiv. 
Hämoglobingehalt im August 32%, Erythrocyten 2'/, Million. Im Oktober klagt 
das Kind stets über starke Müdigkeit, kommt Mitte Oktober ad exitum. Bei 
- der Sektion findet sich eine chronische Glomerulo-Nephritis, Herzhypertrophie 
links, Dilatation des rechten Herzens. Hydrothorax links. Hydroperikard. 
Geringer Ascites. Hydrocephalus in- und externus. Lungenödem. Kleine 
bronchopneumonische Herde im linken Unterlappen. Verkalkende und ver- 
käsende Tuberkulose in den Bifurkationsdrüsen. Miliare Knötchen in Hilus- 
und Trachealdrüsen. 

Herzgewicht: 198 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ ist etwas größer als die Faust der 
Leiche, im linken Abschnitt hypertrophisch, der rechte Ventrikel und rechte Vorhof 
sind erweitert und mit Blut gefüllt, das Foramen ovale durchgängig. Klappen des 
rechten Herzens zart und ohne Auflagerungen. Linker Ventrikel: Muskulatur 2 cm 
dick, auf Flachschnitten blaß und ohne Einlagerungen. Mitral- und Aorten- 
klappen zart und ohne Auflagerungen. Coronarien 0. B. Aorta mit glatter, blasser 
Intima. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Die Herzmuskelfasern zeigen trübes 
Protoplasma, enthalten zum Teil etwas feintropfiges Fett, das Bindegewebe nicht 
vermehrt, nicht entzündet. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links 95 g, rechts 100 g; Organe 
lassen sich schwer aus ihrer Umgebung herauslösen, mit blasser, heller, gelblicher 
Oberfläche, auf dem Schnitt geringer Blutgehalt. Rinden- und Markzeichnung 
deutlich. Rinde erscheint stellenweise weißlich gestreift. Glomeruli als weißliche 
Punkte erkennbar. | 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Die Intima der größeren Gefäße in Mark 
und Rinde ist stark verfettet, Markcapillaren sind nicht verfettet, die Wände der 
größeren Gefäße stark bindegewebig verdickt, zeigen zum Teil hyaline Partien. 
Die Glomeruli zum großen Teil bindegewebig umgewandelt, in anderen ist die 
Bowmansche Kapsel stark bindegewebig verdickt, wodurch die Glomeruli kom- 
primiert werden. Einige Glomeruli zeigen hyaline Partien, bei Spezialfärbung kein 
Amyloid. Fast alle Glomeruli sind kernarm. Stellenweise Leuko- und Lympho- 
_ eytenansammlung im Interstitium, besonders um die Glomeruli herum. Ein Teil 
der Harnkanälchen im Mark ist erweitert und enthält hyaline Zylinder. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt für: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,46% 0,73% 319% 15% 20,8%. 
14* 
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Auf 198 g berechnet ergeben sich für: 


koagul. Eiweiß . .... 31,18 g 
Fett Se. Kor er 3.070 
Trockensubstanz . . . . 39,99 g. 


Die kleinen bronchopneumonischen Herde sowie der kleine ver- 
käsende Tuberkuloseherd in den Bifurkationsdrüsen können nicht die 
Ursache der Rest-N-Erhöhung sein. Diese muß in diesem Fall allein 
auf die Niereninsuffizienz bezogen werden. 


Im Fall 34 (Sekt.-Nr. 224/22) handelt es sich um ein 2jähriges, 86 em langes 
Kind, das leidlich gut entwickelt ist und einen mäßig guten Ernährungszustand 
zeigt. Die Hautfarbe ist etwas blaß. Das Kind wurde ohne Angaben aus einem Wai- 
senheim gebracht. Vor 2 Monaten wegen einer Otitis media und Cystitis in der 
Kinderklinik behandelt. Im Urin Eiweiß positiv, Esbach 3%,,. Im Sediment 
Leukocyten, reichlich granulierte Zylinder und Epithelien, keine Erythrocyten. 
Etwas Fieber, bis 38°. Es bestehen Durchfälle, der Puls ist kaum fühlbar, Kind 
macht einen müden Eindruck. Im Blut Indoxyl +++; 8 Tage nach der Ein- 
lieferung ist das Kind eines Morgens völlig benommen, tiefe Atmung, Puls nicht zu 
fühlen. Exitus. Bei der Sektion ergab sich eine alte Otitis media links, ein obtu- 
rierender Thrombus im Sinus transversus beiderseits in beginnender Organisation, 
besonders links. Obturierende Thromben in kleinen Venen an der Gehirnbasis. 
Kleiner wandständiger Thrombus im Sinus longitudinalis. Parenchymschädigung 
der Nieren. Kleine Narben in der linken Niere. Bronchopneumonische Herde in 
beiden Unterlappen und im linken Öberlappen. 

Herzgewicht: 55 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ von entsprechender Größe, im 
rechten Herzen Cruor- und Speckhautgerinnsel, Foramen ovale für eine Sonde durch- 
gängig. Klappen des rechten Herzens zart und ohne Auflagerungen. Das linke Herz 
scheint wenig erweitert, Muskulatur 9 mm dick, von blaßbrauner Farbe, Mitral- 
und Aortenklappen zart und ohne Auflagerungen. Coronarien und Aorta o. B. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Organ zeigt keine Besonderheiten. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht beiderseits 40 g; die Fibrosa 
an der linken Niere ist an einigen Stellen adhärent, die Oberfläche blaß, an einigen 
Stellen kleine flache Einziehungen. Rinde von hellgraugelber Farbe, Mark graurot, 
zeigt stellenweise etwas weißliche Streifung. Im Nierenbecken kleine punktförmige 
Blutaustritte. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Die Kapsel zeigt kleine Einziehungen, 
darunter sieht man hyaline Glomeruli. Eine große Zahl der Glomeruli zeigt binde- 
gewebig verdickte Kapsel, in herdförmigen Bezirken. Hier kleinzellige Infiltration. 
Von den Tubuli contorti sind einige verfettet, stärkere Verfettung zeigen die geraden 
Harnkanälchen. Die Epithelien der Tubuli contorti sind gequollen, die Tubuli ent- 
halten geronnene Massen. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt für: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,469, 0,68% 3,04% 1,06% 20,8%, 
Auf 55 g berechnet ergeben sich für: 
kogagul. Eiweiß. . . 2,7 85,06 8 
Fette 0,8 


Trockensubstanz . . . . 11,44 o. 





| 
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Rest-N stark erhöht. Da keiner von den sonstigen Prozessen vorliegt, 
die zu einer Rest-N-Erhöhung führen können, muß diese auf die Nieren- 
schädigung bezogen werden (Indoxyl im Blut ++++). 


Im Fall 35 (Sekt.-Nr. 13/23) handelt es sich um einen 37 jährigen, 167 cm langen 
Mann in herabgesetztem Ernährungszustand (Körpergewicht 62 kg), der sich 
seit 3 Jahren im Krankenhaus wegen chronischer Arthritis in Behandlung befindet. 
Das Leiden begann °/, Jahr nach Entlassung vom Militär mit Schmerzen in beiden 
Beinen, die bei jeder Bewegung auftraten und beim Liegen verschwanden. Der Pat. 
hat während des langen Krankenhausaufenthaltes meist normale Temperaturen 
gehabt, der chronische Gelenkrheumatismus führte allmählich zu einer fast völligen 
Versteifung und Verunstaltung sämtlicher Gelenke, bis auf die Gelenke der Hände. 
Im Juni 1921 traten mit Blut untermischte Durchfälle ein. Bakteriologische Unter- 
suchung auf Ruhr negativ. Im Urin fand sich damals noch kein Eiweiß; nur ver- 
einzelte Leukocyten. Schwellung der Beine. Ein Monat später im Urin Eiweiß 
70/v0. Im Sediment Leukocyten, Epithelien und einige hyaline Zylinder. Seitdem 
dauernd Eiweiß im Urin bis 10°/,,, im Sediment vereinzelte hyaline und granulierte 
Zylinder. Urinmengen meist über 1000 ccm bei einem spezifischen Gewicht von 
etwa 1010-1012. Blut Rest-N: 0,179%. Indoxyl im Blut +++; Appetit ist 
schlecht. Blutdruck bei der Aufnahme R. R. 95, später 150. Im Januar Exitus. 
Die Sektion ergibt Arthritis deformans sämtlicher Gelenke der Extremitäten, 
glatte Schrumpfnieren. Hypertrophie des linken Ventrikels, geringe Atheromatose 
der Aorta und Coronarien. Sagomilz. bronchopneumonische Herde in beiden Unter- 
lJappen. Lungenödem, Lungenemphysem. Bronchitis, fibrinöse Pleuritis beider- 
seits, älterer indurierter Tuberkuloseherd mit frischen Tuberkuloseknötchen in 
der Umgebung im rechten Oberlappen. 

Herzgewicht: 310 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ entspricht der Faust der Leiche, 
im rechten Herzen Speckhaut- und Cruorgerinnsel. Klappen des rechten Herzens 
ohne Besonderheiten. Muskulatur des linken Ventrikels etwas verdickt, über 2 cm 
dick, von hellbrauner Farbe, auf Flachschnitten keine Einlagerungen, Mitral- 
klappen zart und ohne Auflagerungen. Aortenklappen zeigen an den Ansatzrändern 
geringe Sklerosierung. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Die Herzmuskelfasern zeigen etwas 
feintropfiges Fett, wenig braunes Pigment. Das Bindegewebe etwas aufgelockert 
und wenig kleinzellig infiltriert. Gefäße zum Teil amyloid degeneriert. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links 110 g, rechts 80 9; reichlich 
ausgebildete Fettkapseln, Fibrosa schwer abziehbar, die Niere klein, Oberfläche von 
graugelber Farbe, im ganzen glatt, nur einige sehr kleine Narben, auf dem Schnitt 
die Rinde verschmälert, gelblich, etwas transparent, blutarm, Hilusfett gewuchert. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Glomeruli zeigen fast sämtlich homogene 
Partien, in diesen feintropfiges Fett. Stellenweise nur spärliche Kerne, bei Spezial- 
färbung erweisen sich die homogenen Partien als Amyloid. Auch die geraden 
Harnkanälchen zeigen amyloide Degeneration. Um die Glomeruli herum Granu- 
lationsgewebe mit Entzündung, z. T. Leukocytenansammlung, nur ganz ver- 
einzelt ein vollkommen erhaltener Glomerulus, der dann stark hypertrophisch ist. 
Nur wenige Tubuli contorti erhalten, die Reste der Tubuli contorti verfettet, viele 
mit hyalinen Zylindern, Gefäßwände nicht verfettet. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt für: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,35% 0,68% . 3,03% 23,3% 20,4%. 
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Auf 310 g berechnet ergeben sich für: 


koagul. Eiweiß ..... 46,62 g 
Bett. RAT, ‚7138 
Trockensubstanz . . . . 63,24 g. 


In diesem Fall hat eine chronische Arthritis zu dem seltenen Bild 
einer Amyloidschrumpfniere geführt. Die Erhöhung des Rest-N im 
Herzmuskel steht damit im Zusammenhang. Schon bei Lebzeiten stark 
erhöhter Rest-N im Serum: 0,179%. 


Im Fall 36 (Sekt.-Nr. 219/22) handelt es sich um eine 26jährige, 158 cm lange 
Frau in etwas reduziertem Ernährungszustand, welcher vor über 1 Jahr wegen 
einer seit Kindheit bestehenden Incontinentia alvi ein Anus praeternaturalis an- 
gelegt worden ist. Ferner ist an der Articulatio sacroiliaca ein tuberkulöser Absceß 
gespalten worden. Wegen Eiterung aus Knochenfisteln sucht Pat. das Krankenhaus 
auf. Während der Krankenhausbehandlung tritt im April 1922 Eiweiß im Urin auf, 
im Sediment: massenhaft Zylinder. Esbach 3°%),0; Eiweißgehalt nimmt zu; von 
September an zunehmende Ödeme. Stets erhöhte Temperatur. Der Puls wird 
klein und frequent. Im Oktober 1922 Exitus. Die Sektion ergibt: Multiple Fisteln 
der unteren Lenden- und Kreuzbeingegend und der rechten Inguinalgegend. Tuber- 
kulose des Kreuzbeins und der Beckenschaufel. Alte Operationsnarben in der Um- 
gebung der Fisteln, Schwielen im Bereich des Psoas und im Bereich des kleinen 
Beckens. Alter Absceß über der rechten Articulatio sacroiliaca. Verkäsende Tuber- 
kulose der Lymphdrüsen im kleinen Becken. Verkalkende Tuberkulose der mesente- 
rialen Lymphdrüsen. Amyloid- und Lipoidnephrose. Sagomilz. Amyloid der 
Leber. Ausgedehnte Ödeme an beiden Beinen. Hydrothorax beiderseits. 

Gewicht des Herzens: 160 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ klein. subepikardiales Fett 
mäßig ausgebildet. Im rechten Vorhof Speckhautgerinnsel. Foramen ovale für 
einen Bleistift durchgängig. Klappen des rechten Herzens ohne Besonderheiten. 
Muskulatur blaßbraun. Muskelfettgrenze deutlich. Muskulatur des linken Ven- 
trikels schmal, von brauner Farbe, a. d. S. keine Einlagerungen, Mitral- und Aorten- 
klappen zart und ohne Auflagerungen. Coronarien o. B. Aorta schmal, von glatter, 
blasser Intima. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Herzmuskelzellen enthalten etwas fein- 
tropfiges Fett, das Bindegewebe nicht vermehrt und nicht entzündet. An den | 
Gefäßen kleine amyloiddegenerierte Partien. : 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht links 300 g, rechts 280 g. Organe 
lassen sich schwer aus ihrer Umgebung herauslösen, stark vergrößert, Fibrosa adhä- 
rent, Oberfläche zeigt einige narbige Einziehungen, weiß-gelbliche Farbe, auf dem 
Schnitt die Rinde gelb, das Mark graurot, die Rinde verbreitert. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Epithelien der Tubuli contorti stark 
gequollen, zum Teil feinkörnig verfettet, nur wenige zeigen noch gut erhaltene 
Kerne, die stark erweiterten Tubuli ausgestopft von geronnenen Massen und hyali- 
nen Zylindern. In den Glomeruli kleine verfettete Partien, die zum Teil völlig 
homogen aussehen und sich bei Spezialfärbung als Amyloid erweisen. Die kleinen 
Gefäße im Mark und Rinde amyloid degeneriert. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt für: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,24%, 0,57% 23,81% en 19,4%. 
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Auf 160 & berechnet ergeben sich für: 


koagul. Eiweiß .. . . - 22,94 g 
Me er — 
Trockensubstanz . . . . 31,04 9. 


Ob zu der Rest-N-Erhöhung im wesentlichen die Amyloidnephrose 
oder die Zerfallsvorgänge im Körper (Fisteln) geführt haben, ist vorerst 
schwer zu entscheiden. Wir haben im Fall 29 gesehen, daß tuberkulöse 
Knocheneiterungen und Abscesse zu Rest-N-Anhäufung führen können. 
Natürlich wird diese stets begünstigt werden durch eine Nierenschädigung. 
Daß jedoch Amyloidnephrosen allein nicht zur Erhöhung von Rest-N 
in den Geweben zu führen brauchen, zeigt der folgende Fall. 


Im Fall 37 (Sekt.-Nr. P. S. 25/22) handelt es sich um einen 23 jährigen Arbeiter 
mit hochgradig ödematösen Hautdecker. Die klinische Diagnose lautet: Früher 
tuberkulöse Abscesse, seit 6 Wochen Nephrose. Die Sektion ergab: Multiple Narben 
einer alten Knochentuberkulose. Absceß über dem Processus xiphoideus, hoch- 
gradige Amyloid- und Lipoidnephrose. Amyloidose der Leber und Milz sowie des 
Darms. In Ausheilung begriffene Tuberkulose-Geschwüre in Dickdarm und Ileum. 
Verkäsende Tuberkulose beider Lungenspitzen mit Knötchendissemination in der 
Umgebung. Hochgradiges Ödem der ganzen Haut. Asecites. Hydrothorax beider- 
seits, besonders links. Hydroperikard. Herzgewicht: 250 8. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ nicht vergrößert mit braunroter 
Muskulatur, Klappenapparat intakt. Foramen ovale geschlossen, auf Flachschnit- 
ten keine Einlagerungen, Coronarien o. B. Aorta spiegelnd glatt. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Spuren von Fett in den Muskelzellen, 
etwas großtropfiges Fett im Interstitium, keine Entzündung, kein Amyloid. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Gewicht 370 g beiderseits. Organe mit 
gut abziehbarer Fibrosa, von blaßgelber Farbe, deutlicher Lappung, &. d. S. er- 
scheint die Rinde breit, die Zeichnung noch erkennbar, das ganze Parenchym hell- 
gelb, und weich, Nierenbecken mit punktförmigen Blutaustritten. 

Mikroskopischer Befund der Nieren: Epithelien der Tubuli contorti groß und 
trüb, fast alle zeigen feinkörnige Verfettung, besonders stark ausgeprägt in einigen 
herdförmigen Bezirken. Stärkere Verfettung zeigen die geraden Harnkanälchen, 
in den Glomeruli kleine kernlose homogene Partien, die sich bei Spezialfärbung als 
amyloid-degeneriert erweisen. Gefäße im Mark stellenweise amyloid-degeneriert, 
stellenweise etwas kleinzellige Infiltration im Interstitium. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt für: 


N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 
2,24%, 05 VA 7 (A 17 18,8%. 


Auf 250 g berechnet ergeben sich für: 


koagul. Eiweiß ... . . - 35,84 8 
Wett .: Se ee: 6,75 8 
Trockensubstanz . . . . 47,0 8. 


Rest-N nicht erhöht, obwohl der Nierenprozeß mindestens so aus- 
gedehnt wie im vorhergehenden Fall ist. Hier bestanden jedoch seit 
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langer Zeit keinerlei größere Einschmelzungsherde im Körper mehr. 
Nur an dem Sternum ein lokaler abgekapselter Prozeß, der klinisch keine 
Erscheinungen gemacht hatte. 


Im Fall 38 (Sekt.-Nr. 225/22) handelt es sich um eine 168 cm lange Frau von 
53 Jahren, in dürftigem Ernährungszustand, mit blassen Hautdecken, bis 1914 an- 
geblich arbeitsfähig und gesund, damals schwere Grippe, ebenso 1918. Im Januar 
1922 Atemnot, vom Hausarzt Herzerweiterung festgestellt. Seit !/, Jahr Schwellung 
der Beine. Das Herz ist verbreitert, Spitzenstoß befindet sich 5 cm außerhalb der 
Medioclavieularlinie im 6. I. K. Pulsation im Jugulum. Systolisches Geräusch 
maximal über der Spitze. Außerdem ein diastolisches Geräusch. Blutdruck R.- 
R. 160. Im Urin Eiweiß 9°/,0; im Sediment Leukocyten und Colibacillen. Im Blut 
eine Spur von Indoxyl. Wegen zunehmender Ödeme Hautdrainage. Im November 
1922 Exitus. Die klinische Diagnose lautete: Mitralinsuffizienz und Stenose, 
Bronchopneumonie, Pleuritis exsudativa, Nephritis, Arteriosklerose, Cystitis, 
Erysipel? Die Sektion ergab: Ausgedehnte Schrumpfung der rechten Niere, 
Schrumpfung der linken Niere mit kompensatorischer Adenombildung. Hyper- 
trophie und Dilatation des linken Herzens. Eingefilzte Thromben an beiden Herz- 
spitzen. Alte retrahierende Endokarditis an der Mitralis geringen Grades, Hyper- 
trophie und Dilatation des rechten Herzens. Chronische Stauungsorgane (Leber, 
Milz, Magen, Darm). Ascites geringen Grades. Hydrothorax links. Ausgedehnte 
Ödeme an beiden Beinen mit Erysipel. Infarkt im rechten Unterlappen. Thrombus 
der linken Vena femoralis. Embolie der rechten Pulmonalarterie. Atheromatose der 
Aorta und Coronarien (Aortitis Juetica? WaR. im Blut +++). Bakteriologische 
Untersuchung des Herzblutes ergibt: Hämolytische Streptokokken. 

Herzgewicht: 530 g. 

Makroskopischer Befund des Herzens: Organ doppelt so groß wie die Faust 
der Leiche, rechtes Herz erweitert, im Herzohr keine Thromben, Foramen ovale 
geschlossen. Klappenapparat intakt. Muskulatur des rechten Herzens verdickt. 
Die Recessus vertieft, von Cruorgerinnseln ausgefüllt. Das linke Herz stark er- 
weitert, an der Spitze des linken sowie des rechten Herzens rötlich graue, bröcklige 
Thromben zwischen den Trabekeln. Muskulatur 2 cm dick, von brauner Farbe, auf 
Flachschnitten etwas graugelb gestreift, sonst ohne Einlagerungen. Mitralklappen 
an den Schließungsrändern etwas verdickt, die Sehnenfäden ebenfalls nur wenig 
verdickt, nur wenig verkürzt. Aortenklappen zart und ohne Auflagerungen. 
Coronarien zeigen verdickte Wandung. Intima zeigt ziemlich ausgedehnte gelbliche 
Fleckung. Das Lumen der Coronararterien jedoch weit. Die Aorta ascendens voll- 
kommen glatt. Im Bogenteil geringe gelbliche Fleckung und etwas Fältelung der 
Intima. Im Bauchteil ebenfalls gelbliche Fleckung. 

Mikroskopischer Befund des Herzens: Kein Fett, wenig braunes Pigment, 
Protoplasma trüb, Bindegewebe nicht vermehrt, nicht entzündet. 

Makroskopischer Befund der Nieren: Linke Niere, Gewicht 108 g, die Fettkapsel 
wenig ausgebildet, Fibrosa besonders im unteren Teil schwer abziehbar, hier 
findet sich ein etwa 6 cm langes Gebilde von Nierenform mit sehr unregel- 
mäßig gestalteter, höckeriger Oberfläche, die tiefe Einziehungen und kleine 
Cysten zeigt. Beim Aufschneiden findet sich hier das normal angelegte Nieren- 
becken, das nicht erweitert ist und glatte, blasse Schleimhaut zeigt. Die 
Rinden- und Markzeichnung ist deutlich erkennbar, jedoch das Parenchym stark 
verschmälert, die Gefäße auf der Schnittfläche klaffen und sind stark verdickt. 
Dieser geschrumpften Niere sitzt ein apfelgroßes Gebilde auf, vom normalen Aus- 
sehen der Nierenrinde, das mit dem Nierenbecken im Zusammenhang steht durch 
einen langausgezogenen Kelch. In diesem kompensatorisch hypertrophierten 





bei verschiedenen Erkrankungen. 217 


| Nierenabschnitt sieht man auf dem Schnitt überall Rinden- und Marksubstanz in 


‘ etwas unregelmäßiger Anordnung. Auch hier vereinzelte kleine klaffende Gefäße. 


Mikroskopischer Befund der linken Niere: Im unteren Teil der Niere unregel- 


mäßige Einziehungen der stark verdickten Kapsel; von zahlreichen auf einen engen 
_ Raum zusammengedrängten Glomeruli zeigen nur noch wenige kaum kernhaltige 
_ Reste, die vollkommen mit der Kapsel verschmolzen sind. Die meisten Glomeruli 
' fast völlig hyalin degeneriert. Die Tubuli contorti zum Teil völlig zerstört, zum 
‘ Teil enthalten sie hyaline Zylinder. Das Epithel nur in wenigen erhalten, die 
 Gefäßwände verdickt, die Intima verfettet. In dem hypertrophischen Abschnitt 


sieht man adenomatös gewucherte Harnkanälchen, deren Epithelien trüb und 
gequollen sind und an einigen Stellen etwas feintropfige Verfettung zeigen. Das 


- Lumen der Tubuli ist ausgefüllt von einer körnigen, geronnenen Masse. In den 


Capillaren stellenweise vermehrter Blutgehalt. Die spärlich vorhandenen Glomeruli 
sind stark hypertrophisch. Die Tubuli recti zeigen feinkörnige Verfettung; auch 
hier die kleinen Gefäße zum Teil verdickt und etwas verfettet, zum Teil fast völlig 


 obliteriert. Im Interstitium in der Umgebung einiger hyalin degenerierter Glomeruli 
_ kleinzellige Infiltration. 


Makroskopischer Befund der rechten Niere: Gewicht 20 g. Organ ist nur 


6 cm lang und 2 cm breit, 1 cm dick. Die Kapsel ist kaum abzuziehen. Auf der 
Oberfläche zeigen sich mehrere reiskorngroße Cysten. Rinden- und Marksubstanz 


nicht mehr zu unterscheiden. Nierenbecken und Gefäßversorgung normal angelegt. 
Mikroskopischer Befund der rechten Niere: Die Kapsel verdickt, enthält 


' sehr zahlreiche dickwandige Gefäße, im Nierenparenchym fast nur mit hyalinen 


Massen ausgefüllte Hohlräume. Das Bild erinnert an eine Struma colloides. Das 


Epithel der Kanälchen ist äußerst stark abgeflacht, stellenweise gar nicht mehr zu 


E 





erkennen. Die hyalinen Zylinder enthalten in den zentralen Partien etwas fein- 
tropfiges Fett. An einigen Stellen finden sich ausgedehnte Bindegewebsherde, 
darin etwas großtropfiges Fett, die großen Gefäße stark verfettet, namentlich in den 
tieferen Intimaschichten. Die Wandung auch stark bindegewebig verdickt, die 
kleinen Gefäße zum Teil völlig obliteriert. Glomeruli sind nicht mehr zu erkennen. 
An einigen Stellen im Zwischengewebe etwas kleinzellige Infiltration. In den Ge- 
fäßen stellenweise vermehrter Blutgehalt. 


Die chemische Analyse des Herzens ergibt für: 
N (koagul. Eiweiß) Rest-N Gesamt-N Fett Trockensubstanz 


2,32% 0,24% 2,56% _- 20,3%; 
Auf 310 g berechnet ergeben sich für: 
koagul. Eiweiß... . ... 44,03 8 
BELLE... Re ee 
Trockensubstanz . . . . 62,93 g@. 


Daß der Reststickstoff in diesem Fall nicht erhöht ist, erbringt den 
Beweis, daß der kompensatorisch hypertrophische Teil der linken Niere 
genügte, um die Stoffwechselschlacken des Körpers auszuscheiden. 
Der Blutdruck betrug nach Riva- Roccı 160, war also erhöht, die 


Urinmengen von. . . .. .. .. 300 400 500 750 500 600 
bei einem spez. Gew. von . . . 1028 1021 1020 1020 1020 1021. 


Eine Niereninsuffizienz kann nach dem Ergebnis der Rest-N-Unter- 
suchung am Herzen ausgeschlossen werden. Die enorme Dilatation und 
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£ ee Ever. 


Hypertrophie deslinken Herzens kann wohl kaum auf dierelativ geringen 


Veränderungen, die jetzt an der Mitralis bestanden, bezogen werden. 
Entweder sind die Veränderungen an der Mitralis bei dem akuten Prozeß 
weit ausgedehnter gewesen oder die Hypertrophie und Dilatation muß 
durch die früher vorhandene Niereninsuffizienz erklärt werden, welche 
jetzt durch kompensatorische Wucherung des Parenchyms der linken 
Niere ausgeglichen ist. Jetzt hatte man den Eindruck, daß die chroni- 
schen Stauungsorgane auf eine relative Mitralinsuffizienz infolge des 
stark dilatierten Herzens bezogen werden müssen. 


Zusammenfassung. 


l. Bei ausgesprochener trüber Schwellung der Herzmuskulatur kann 
man eine prozentuale Vermehrung des Stickstoffs des koagulablen 


Eiweißes beobachten. Vermindert ist der prozentuale Wert des koagu- 
lablen Eiweißstickstoffs bei Schwielen und Nekrosen im Herzmuskel. 
ges: ausgeprägt tritt dies bei Fall 14 in Erscheinung. 

. Stark vermehrt ist die absolute Menge des koagulablen Eiweißes 
bei a. Herzen, vermindert bei Atrophien. 

3. Rest-N-Werte des Herzmuskels können aus verschiedenen Ur- 
sachen erhöht sein. Lokal begrenzte Eiterungen führen im Körper bei 
intakten Nieren zu keiner Rest-N-Anhäufung. Auch bei Lungentuber- 
kulose ist im allgemeinen kein erhöhter Rest-N im Herzen nachzuweisen. 
Eine Erhöhung des Rest-Stickstoffwertes findet sich jedoch bei tuber- 
kulöser Knochencaries; auch bei Diabetesfällen ist eine Erhöhung des 
Reststickstoffs festzustellen. Bei frischen Einschmelzungsherden im 
Herzmuskel kommen infolge des Zellzerfalls Rest-N-Anhäufungen 
zustande. Herzinsuffizienzen allein führen nicht zu einer Anhäufung 
von Rest-N im Herzmuskel!). Sehr hohe Rest-N-Werte beobachtet 
man im Herzmuskel bei akuter gelber Leberatrophie; bei Nierener- 
krankungen finden sich hohe Rest-N-Werte dann, wenn Glomeruli und 


Gefäße geschädigt sind. Bei Amyloid- und Lipoidnephrosen wurde nur 


dann ein erhöhter Rest-N ermittelt, wenn noch Einschmelzungsprozesse 
im Körper vorhanden waren. In einem Fall, bei dem die Knochenfisteln 
seit Jahren ausgeheilt waren, fand sich trotz hochgradiger Amyloid- und 
Lipoidnephrose kein erhöhter Rest-N-Wert. Dagegen wurde bei der 
seltenen Form von Amyloidschrumpfnieren in einem Fall von chroni- 
schem Gelenkrheumatismus ein erhöhter Rest-N festgestellt. 

4. Erhöhter Fettgehalt wurde bei Anämien und Aorteninsuffizienzen 
gefunden, besonders dann, wenn die Insuffizienz der Klappen schon 
längere Zeit bestand. 


!) Verwiesen sei hier noch auf die vor kurzem erschienene Arbeit von O. Klein 
(Zeitschr. f. klin. Med. 95, 137), welcher bei geringen und mittleren Graden kardialer 
Dekompensation im allgemeinen normale Rest-N-Werte im Blut fand. 





bei verschiedenen Erkrankungen. 219 


\5. Erhöhter Wassergehalt ist typisch für atrophische Herzen, be- 
“ sonders bei den Tuberkulosefällen, die eine Hypoplasie des Herz- und 
 Gefäßsystems zeigen. Wie schon oben erwähnt, ist bei den atrophischen 
_ Herzen auch der Wert für das koagulable Eiweiß vermindert. Die 
gleichzeitige Herabsetzung des koagul. Eiweißes und die Erhöhung des 
_ Wassergehalts erscheint bei atrophischen Säuglingen besonders be- 
- merkenswert und ist als Todesursache sicherlich mit zu berücksichtigen; 
vermehrt ist der Wassergehalt bei Nekrosen im Herzmuskel. Bei Amyloid- 
nephrosen kommt es ebenfalls zu einer Vermehrung des Wassergehalts. 
Etwas erhöhte Werte für die Trockensubstanz beobachtet man bei 
Diabetes, was vielleicht auf die Glykogeninfiltration zu beziehen wäre. 
Findet sich bei den Diabetesfällen gleichzeitig eine Atrophie des Herzens, 
so ist der Wert für die Trockensubstanz nicht erhöht. 
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Histologische Befunde nach Fütterung mit tief 
abgebautem Eiweiß. 


Kurze Mitteilung. 


Von 
Margarete Levy, 
Assistentin der Klinik. 
Mit 4 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 31. Juli 1923.) 


Experimentelle Studien über die Albumosen und Peptone sind schon 
älteren Datums und knüpfen sich besonders an die Namen von Schmidt- 
Mühlheim, Fano, Albertoni, Pick und Spiro u. a. an. 

Die aus neuerer Zeit stammenden Untersuchungen von Schittenhelm 
und Weichhardt über die Spaltprodukte des Eiweißes betreffen die 
biologischen Wirkungen derselben bei parenteraler Applikation und sind 
der Ausgangspunkt nicht nur theoretischer Betrachtungen, sondern 
auch umfangreicher therapeutischer Bestrebungen geworden (Weich- 
hardt, Schittenhelm, Schmidt, Bier, Zimmer u. a.). 

Nicht so gut unterrichtet waren wir bisher über die bis zu den Amino- 
säuren abgebauten Eiweißabbauprodukte, speziell ihre Bedeutung 
für die N-Bilanz im Stoffwechsel des Tieres. Die Kenntnis der Ein- 
wirkung dieser Substanzen auf den tierischen und menschlichen Orga- 
nismus verdanken wir Abderhalden und seinen Mitarbeitern, die in einer 
großen Reihe von Arbeiten die Verwertbarkeit der Aminosäuren ge- 
prüft haben. Sie bedienten sich bei diesen Untersuchungen eines Prä- 
parates (Erepton), das durch Verdauung von Peptonen durch Pankreas- 
ferment und das Ferment des Dünndarms, das von Cohnheim endeckte 
Erepsin, bis zu den Aminosäuren abgebaut war. Durch diese Unter- 
suchungen konnte zweierlei gezeigt werden: 

1. Daß der Stickstoffbedarf des tierischen Organismus nicht nur 
durch Zuführung von Aminosäuren gedeckt werden, sondern dabei 
auch noch Stickstoff-Ansatz erzielt werden kann und 2. es sehr wahr- 
scheinlich ist, daß der Körper imstande ist, aus den Aminosäuren das 
hochkomplexe Eiweiß-Molekül wiederaufzubauen. 
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Der erste, von Löw: im Jahre 1902 an einem Hund angestellte und 
später öfters wiederholte Versuch, zeigte, daß es möglich war, das Tier 
nicht nur bei positiver N-Bilanz längere Zeit zu erhalten, sondern auch 
noch eine Zunahme des Körpergewichts zu erzielen, wenn er den N- 
Bestandteil der Nahrung durch bis zu den Aminosäuren abgebautes 
Eiweiß ersetzte. 

Abderhalden und Olinger ließen einen Versuchshund 14 Tage hungern, 
in welcher Zeit das Tier 1520 g an Gewicht abnahm. Dann wurde es 
während 9 Tagen mit vollständig abgebautem Casein, Zucker und Fett 
ernährt, bei welcher Nahrung es wiederum um 400 g’abnahm. In einer 
weiteren Versuchsperiode von 3 Wochen, in denen dem Tier vollständig 
abgebautes Eiweiß verabfolgt wurde, war eine Gewichtszunahme von 
1640 g zu verzeichnen. 

Ganz zu demselben Resultat gelangten Abderhalden, F. Frank und 
Schittenhelm beim Menschen. Ein Knabe mit Oesophagusstenose konnte 
bei rectaler Zufuhr von tief abgebautem Eiweiß und Zufuhr von Kohlen- 
hydraten, Fett usw. durch eine Magenfistel nicht nur 15 Tage lang seinen 
N-Bedarf decken, sondern es konnte sogar noch N-Retention erzielt 
werden. 

Nur ein vollständig abgebautes abiuretes Präparat ist jedoch im- 
stande, den Wiederaufbau des Eiweiß-Moleküls zu besorgen. Das bewies 
Abderhalden in folgender Versuchsanordnung: Fütterung mit einem 
A-Präparat, d. h. vollständig abgebautem Casein, lieferte positive 
N-Bilanz. Ersatz durch Präparat B (Präparat von abgebautem Casein, 
dem Tryptophan entzogen ist) = negative Bilanz. Präparat © (Zusatz 
von 1 Tryptophan) = negative N-Bilanz. Dann wieder Fütterung von 
A-Präparat erzeugt wiederum positive N-Bilanz. | 

Abderhalden und Akıkazu Suwa gingen in ihren Versuchen dann noch 
weiter, indem sie einen Hund 6 Tage ausschließlich mit abgebautem 
Eiweiß (Erepton, einem vollständig abiuretem Präparat) ernährten, 
und bei dieser Versuchsanordnung konnte positive N-Bilanz erzielt 
werden. 

Von anderen Gesichtspunkten ging Berg aus, der durch histologische 
Untersuchungen zeigte, daß bei Eiweißfütterung in den Leberzellen 
Tropfen auftreten, welche beim Hungertier verschwinden und bei der 
Fütterung mit Eiweißpräparaten wieder erscheinen. Die Tropfen be- 
stehen nach Ansicht von Berg aus abgebautem Eiweiß. Verabfolgten 
Berg und Cahn-Bronner einem Salamander, der 1!/, Jahre hindurch 
gehungert hatte, an 2 aufeinanderfolgenden Tagen 0,05 g Erepton 
und töteten alsdann das Tier, so konnten sie an den in Celloidin-Paraffin 
eingebetteten und mit Methylgrün-Pyronin gefärbten Leberpräparaten 
leuchtend rot hervortretende Kugeln wahrnehmen, die die Millonsche 
Reaktion zeigten; genuines Eiweiß verhielt sich wie abgebautes. 
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Diese durch experimentelle Versuche gewonnenen Erfahrungen 
wurden zu etwa gleicher Zeit durch Jacobsohn, Rewald und Branden- 
burg in die Praxis übertragen. Jacobsohn und Brandenburg verabfolgten 
rectal Nahrungsgemische, in welchen Plasmon durch Erepton ersetzt 
wurde (5proz. Lösung). Bei diesen Versuchen gelangten 56—85%, des 
Gesamt-N zur Resorption. 

Auch Brandenburg zeigte, daß das Erepton restlos resorbiert wird 
und imstande ist, den Stickstoffbedarf zu decken. 

Aus diesen Versuchen geht hervor, daß der tierische Organismus 
tatsächlich nicht nur seinen N-Bedarf eine Zeitlang durch Aufnahme von 
Aminosäuren decken, sondern auch aus demselben Eiweiß aufbauen kann, 
ja sogar seinen ganzen Nahrungsbedarf durch abgebautes Eiweiß decken 
kann. 

Letztere Tatsache bedarf aber einer gewissen Einschränkung. 

Zwar weist der Versuchshund Abderhaldens eine geringe positive 
N-Bilanz und Gewichtszunahme auf, aber der ganze Versuch ist bereits 
nach 6 Tagen abgebrochen. Es ist also nicht festgestellt, wie lange Zeit 
der Hund seinen Nahrungsbedarf ausschließlich mit abgebautem Eiweiß 
hätte decken können. 

Zur Lösung der Frage, wie lange ein Tier bei alleiniger Fütterung 
mit tief abgebautem Eiweiß ernährt werden kann, wurden in den Jahren 
1913 und 1914 in der I. medizinischen Klinik der Charite Ratten aus- 
schließlich mit tief abgebautem Eiweiß (Erepton) gefüttert. In einer 
größeren Versuchsreihe gelang es aber nicht, die Tiere bei ausschließ- 
licher Ernährung mit abgebautem Eiweiß am Leben zu erhalten. Ich 
nahm deshalb die Versuche im Jahre 1914 nochmals an Ratten wieder 
auf, um zu untersuchen: 

l. Ob und wie lange Zeit Tiere (Ratten) bei ausschließlicher Fütterung 
mit abgebautem Eiweiß am Leben erhalten werden können, und 

2. wenn dies nicht der Fall ist, unter welchen Erscheinungen die 
Tiere zugrunde gehen und welches der autoptische Befund ist. 

Zu den Versuchen dienten 14 Ratten im Gewicht von 120—250 g. 
Die Hälfte der Tiere wurde mit dem im Laboratorium üblichen Futter 
ernährt (Hafer und Semmel), die übrigen 7 Tiere zuerst mit Hafer und 
Semmel, später ausschließlich mit Erepton, einem von den Höchster 
Farbwerken gelieferten, vollständig abgebauten, abiureten Eiweiß- 
präparat von einem N-Gehalt von 12,9%. | 

Auf den Stoffwechselversuch glaubte ich deshalb verzichten zu 
können, weil schon in den Arbeiten der obenerwähnten Autoren und 
ihrer Schule genügend Beweismaterial für die Möglichkeit geliefert 
schien, den N-Bedarf des tierischen Organismus ausschließlich durch 
Verfütterung mit tief abgebautem Eiweiß zu decken. Eine regelmäßige 
Kontrolle des Körpergewichts mußte ja ebenfalls den Nachweis erbringen, 
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ob das tief abgebaute Eiweiß allein für die Ernährung der Tiere ausrei- 
chend sei oder nicht. 
‚Daß Ratten sich auch bei ausreichender Fütterung nicht unbegrenzt 


' lange in der Gefangenschaft halten, ist eine so bekannte Tatsache, daß 
i darauf nur insofern näher eingegangen werden soll, als auch in meiner 
. Versuchsreihe ein Teil der Tiere ohne erkennbare Ursache zugrunde ging. 
, Ratte 2, 3 und 5 gingen nach 25 Tagen bis 3 Monaten ohne erkennbare 


Ursache und ohne daß der makroskopische und mikroskopische Befund 
eine genügende Aufklärung gegeben hätte, zugrunde. Ratte 7 kam 


_ nach 2 Monaten zum Exitus; die Sektion zeigte einen papillären Tumor 


der Leber. Diese Tiere, die aus dem Kreise unserer Betrachtungen aus- 
scheiden müssen, zeigten mit Ausnahme des an dem Tumor gestorbenen 


' Tieres, das eine jähe Gewichtsabnahme aufwies, eine sich „allmählich“ 
; gegen den Exitus zu senkende oder sogar gleichbleibende Gewichtskurve. 
_ Die überlebenden Ratten wiesen zum Teil eine sogar nicht unerhebliche 
. Gewichtszunahme auf. 


Ganz anders war das Verhalten des Gewichts bei den mit Erepton 


_ gefütterten Tieren. Wurden dieselben eine bestimmte Zeit bei den oben 


. angegebenen Nahrungsmengen und -gemischen gehalten, so blieb die 
 Gewichtskurve annähernd konstant, wurde alsdann das Nahrungsge- 
'_ misch reduziert, so trat auch dann nur ein allmähliches Sinken des Körper- 
. gewichts ein. Erst die alleinige Zufuhr von Erepton beeinflußte die 





Gewichtskurve in auffälliger Weise derart, daß sie plötzlich sturzartig 
herabsank. Obwohl die Menge 

1.1974. IE I R 
„25204 1_ ML I4 18.21.2528 14 8 MB. des Ereptons vielfach variiert 
wurde, blieb der Einfluß des 








Abb. 1. Nr. VI. Ereptonfütterung. Abb. 2. Ratte XIV. Ereptonfütterung. 
(vom 80. IV. ab). 
abgebauten Eiweißes auf den Organismus stets derselbe. Zwar war 
die Freßlust der Tiere nicht herabgesetzt, die Ratten waren munter, 
aber das Fell wurde struppig und ganz plötzlich trat der Exitus 
ein. Die dargebotene Nahrung wurde gut genommen; es bestand 
weder Erbrechen noch Durchfall, jedoch war der entleerte Stuhl, ganz 


' wie bei dem Abderhaldenschen einen Versuchshund, tiefdunkel gefärbt 
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und gab eine stark positive Guajac-Reaktion. Die längste Zeit, die eine 
Ratte bei ausschließlicher Ereptonfütterung am Leben erhalten werden. 
konnte, waren 9 Tage. Der Tod der Tiere konnte nun auf 3 verschiedenen 
Ursachen beruhen. Erstens, daß die zugeführte Nahrungsmenge kalo- 
risch nicht ausreichend war (Inanition); zweitens, daß der Nahrung 
Bestandteile, die zur längeren Erhaltung des Lebens unbedingt not- 
wendig sind, fehlten (Avitaminose), und drittens endlich, daß abge- 
bautes Eiweiß selbst auf den tierischen Organismus toxisch wirkt 
(Toxikose). 

Bevor ich auf die Beantwortung dieser 3 Fragen eingehe, möchte 
ich zunächst den histologischen Befund der inneren Organe beschreiben. 

Die mit Hafer und Semmel gefütterten Tiere wiesen in der Leber 
die bei Ratten und Mäusen häufiger gefundenen geringen perivasculären 
Rundzellenanhäufungen auf. Eine Ausnahme davon machte Tier 7, 
bei dem bei der Autopsie ein Lebertumor gefunden wurde und das neben 
einer sehr starken Hyperämie der Leber eine ausgedehnte perivasculäre 
Rundzelleninfiltration und ausgedehnte Lymphocytenhaufen zeigte. 

Anders das Bild bei den wenn auch noch so kurze Zeit mit Erepton 
gefütterten Ratten. Die Lunge wies wechselnde Grade von leichter bis 
zu intensiver Hyperämie auf, in manchen Fällen zeigte sie sogar ausge- 
dehnte, die Alveolen in weitem Umfange ausfüllende Blutungen. Die 
Leber zeigte gesetzmäßig immer dasselbe histologische Bild. 

Neben der Hyperämie, die graduell bei den einzelnen- Tieren ver- 
schieden war, fanden sich auch mehr oder minder ausgedehnte Hämor- 
rhagien und perivasculär angeordnete Rundzellenanhäufungen von 
wechselnder Intensität. 

Das pathologisch-histologische Bild der Niere wird beherrscht von 
ausgedehnten Blutungen, die besonders den Glomerularapparat betreffen. 

Die Milz zeigte kein ganz einheitliches Verhalten. Schon makrosko- 
pisch in ihrer Größe wechselnd, war auch der mikroskopische Befund 
verschieden. Gelegentlich Hyperämie und geringe Verdickung des 
trabeculären Gerüstes, bei 3 Tieren stärkere Anhäufung eines bräun- 
lichen Pigments. 

In keinem Fall konnten die von Berg in der Leber des mit Erepton 
gefütterten Salamanders die Millonssche Reaktion gebenden Körper 
dargestellt werden. 

Dabei war das Bild das gleiche, ob die Tiere mit Erepton allein oder 
mit Zusatz von Fett oder Kohlenhydraten gefüttert wurden. Ein mit 
Erepton und Traubenzucker gefüttertes Tier zeigte sogar die stärksten 
Veränderungen. Zusammenfassend kann man sagen, daß sowohl ma- 
kroskopisch als auch mikroskopisch durch die alleinige Fütterung mit 
Erepton eine hämorrhagische Diathese erzeugt wird, welche sich äußert 
in Blutungen wechselnder Intensität in den Lungen, Leber, Nieren und 
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Darm. Subperiostale, Muskel- und Zahnfleischblutungen fehlten voll- 
kommen. 

Charakteristisch war, wie schon oben erwähnt, die Gewichtskurve, 
die sich unmittelbar nach Beginn der Ereptonfütterung steil herab 
senkte im Gegensatz zu den mit Hafer und Semmel gefütterten Tieren, 
die unter allmählicher Reduktion ihres Körpergewichts zum Exitus 
kamen, und im Gegensatz zu einer völlig hungernden Maus, bei der 
sich das Körpergewicht gleichfalls ganz allmählich verringerte. 
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Ein Unterschied im Verhalten des Blutes zwischen einer mit Erepton 
gefütterten und einer hungernden Maus bestand insofern, als die Reduk- 
tion von Hb und Erythrocyten bei der Erepton-Maus erheblich größer 
war als bei der Hungermaus, während bei ersterer die Leukocytenzahl 
allmählich bis auf mehr als den doppelten Wert zunahm, dagegen bei 
letzterer nach anfänglich steilem Anstieg der Leukocytenzahl ein jäher 
Abfall bis unter den Ausgangswert erfolgte. Die quanti- 
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zu den mit Erepton gefütterten Tieren das hungernde 
Kontrolltier nichts wie eine auffällige Kleinheit sämt- 
licher Organe ohne die geringsten histologischen Ver- 
änderungen, speziell nicht der für die Ereptontiere 
charakteristischen hämorrhagischen Diathese. 
sich auch mit den am Menschen erhobenen 
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Oesophagusstenose, Pylorusstenose usw.). Auch der schon erwähnte 
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fütterung an beim Ereptontier — schließt die Deutung im Sinne der 
Inanition aus. 

Eine zweite Möglichkeit der Deutung der Befunde geht von der 
Tatsache aus, daß bei Fehlen gewisser chemischer Stoffe, der Vitamine, 
das Leben nur eine kurze Zeit erhalten werden kann, und die Versuchs- 
tiere unter ganz bestimmten charakteristischen Erscheinungen zugrunde 
gehen. In diesem Sinne könnten die pathologisch-anatomischen Befunde 
meiner Versuchstiere, die, wenn auch nicht der Lokalisation nach, so doch 
in der Art der Ausbildung einer hämorrhagischen Diathese, eine deut- 
liche Ähnlichkeit mit dem Skorbut zeigen. Zugunsten dieser Deutung 
würde auch das sturzartige Herabgehen der Gewichtskurve, wie es 
neuerdings von Collazo als charakteristisch für die Avitaminose — im 
Gegensatz zu der langsam absinkenden Gewichtskurve des hungernden 
Tieres — angegeben wurde, zu werten sein. Auf Grund neuerer Unter- 
suchungen vertritt Zubarsch z. B. den Standpunkt, daß eine scharfe 
Trennung der Unterernährungskachexie von den sog. Avitaminosen 
überhaupt der Berechtigung entbehre, und daß zwischen beiden nur 
graduelle Unterschiede. bestehen. 

Daß freilich das abgebaute Eiweiß an sich toxisch wirken könnte, 
läßt sich gerade bei der Schnelligkeit, mit der die Tiere zugrunde gingen, 
nicht einfach ausschließen. 


Zusammenfassung. 


l. Ausschließlich mit abgebautem Eiweiß gefütterte Ratten oder 
Mäuse gehen längstens innerhalb von 9 Tagen zugrunde, wobei die histo- 
logische Untersuchung das Bild einer hämorrhagischen Diathese zeigt. 

2. Zusatz von Eiweiß, Fett oder Kohlenhydraten kann den tödlichen 
Ausgang nicht aufhalten. Das histologische Bild ist dasselbe. 

3. Es muß dahingestellt bleiben, ob der Tod der Versuchstiere auf 
dem Fehlen von Vitaminen beruht oder die Folge des an sich toxischen 
tief abgebauten Eiweißes ist. | 
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Klinische Beiträge zur Lehre über das periphere 
arterielle Herz. 


Von 
Prof. Dr. M. W. Janowsky. 
Direktor der Diagnostischen Klinik der Militär-Medizinischen Akademie zu Petrograd. 
Mit 6 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 9. Juli 1923.) 


Die allgemein anerkannte Theorie der Blutzirkulation nimmt an, 
daß nur das Herz das Blut in Bewegung setze, die Gefäße, haupt- 
sächlich die Arterien, dagegen die Blutzufuhr steigern oder vermindern, 
indem sie ihr Lumen je nach den Bedürfnissen des versorgten Körper- 
gebiets verändern. Nichtsdestoweniger ist die Passivität der Muskel- 
schicht der Gefäßwand bei Pulsationen der Gefäßwandung gar, nicht 
erwiesen. Es ist möglich, daß während der Systole des linken Herz- 
ventrikels die Muskulatur der Arterien erschlafft, um den Bluteintritt 
zu erleichtern, während der Diastole kontrahiert sie sich, um das Blut 
in die Capillaren fortzubewegen. Somit arbeitet sie ebenso wie das 
Herz, aber wie ein an der Peripherie liegendes Herz, weshalb dieser Ge- 
fäßsystemabschnitt das periphere Herz genannt wird. Das Vorhanden- 
sein eines solchen Herzens oder, lieber gesagt, einer solchen Gefäßfunktion 
ist in hohem Grade wahrscheinlich. Bei niederen Tieren, welche kein 
Herz besitzen, wird das Blut durch peristaltische Gefäßkontraktionen 
in Bewegung gesetzt. Selbst das niederste Wirbeltier, der Amphioxus, 
hat kein Herz. Je weiter der Organismus die Tierleiter aufsteigt, um so 
mehr zentralisiert sich die Propulsionskraft für das Blut im Herzen, 
es liegen aber keine Beweise vor, daß sie selbst beim Menschen sich 
gänzlich im Herzen lokalisiert. Es wäre schwer zuzugeben, daß die 
Kraft eines solchen verhältnismäßig schwachen Organs genügend sei, 
um das Blut in den entfernten Körperabschnitten und zuweilen, wie in 
der Bauchhöhle, durch zwei Capillarnetze hindurch zu befördern. Da- 
her muß man annehmen, daß die Bestimmung der Muskeln nicht darin 
liegt, durch ihre Kontraktionen den Blutstrom zu hemmen, sondern 
im Gegenteil denselben zu fördern; dieses ist aber nur in dem Falle 
möglich, wenn diese Kontraktionen rhythmisch in voller Harmonie 
mit den Kontraktionen des zentralen Herzens geschehen. Wie gewichtig 
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diese allgemeinen Erwägungen auch sein mögen, haben sie an sich keine 
volle Beweiskraft. Es sind direkte und unmittelbare Beweise erforder- 
lich. Man könnte glauben, daß solche von Kronecker und Hamel!) einer- 
seits und von Hürthle und Bittorf?2) andererseits geliefert sind. 

Die ersten beiden Forscher führten an Tieren unter sonst gleichen 
Bedingungen einen künstlichen Blutkreislauf aus, indem sie in einem 
Falle durch die Gefäße einen gleichmäßigen und im anderen Falle einen 
pulsierenden Strom leiteten. Im letzten Fall war die Stromgeschwindig- 
keit größer als im ersten. Das läßt sich nur dadurch erklären, daß der 
pulsierende Strom im Gegensatz zum gleichmäßigen durch seine Stöße 
rhythmische Gefäßkontraktionen erzeugt, wodurch der Flüssigkeits- 
strom beschleunigt wird. Andere Experimentatoren, welche diese Ver- 
suche wiederholten, konnten sie nicht vollkommen bestätigen. Man 
muß freilich bemerken, daß in solchen zarten Versuchen das positive 
Resultat eine größere Bedeutung hat als das negative, welches eine 
einfache Folge des Mißlingens der Versuche sein kann. Hürthle und 
Bittorf suchten die rhythmischen Gefäßkontraktionen durch den Elektro- 
kardiograph an den Tag zu legen. Das Saitengalvanometer gibt dabei 
eine Kurve, welche an das Rlektrokardiogramm erinnert und somit auf 
die rhythmische Gefäßmuskelkontraktion hinweist. Dabei erwies es 
sich, daß man eine ähnliche Kurve an einer teilweise ausgetrockneten 
(nach dreitägigem Liegen an der Luft im Laboratorium) Arterie nach 
Befeuchtung mit physiologischer Kochsalzlösung erhalten kann. Dieser 
letzte Versuch mit der toten Arterie schien die Beweiskraft des vorher- 
gehenden Versuches an der lebenden Arterie zu untergraben. Man mub 
aber nicht vergessen, daß die Fähigkeit der Gefäßmuskeln zum Über- 
leben viel größer ist, als es bis jetzt angenommen wurde. Wie Versuche 
mit dem Durchleiten von Lösungen pharmakologischer Mittel durch die 
von frischen Leichen isolierten Finger zeigten, setzen ihre Gefäße durch 
Verengerung und Erweiterung im Laufe einiger Tage zu reagieren fort. 
Es ist somit möglich, daß in den angeführten Versuchen von Hürthle 
und Bittorf die Arterie trotz des oberflächlichen Austrocknens zu über- 
leben fortdauerte und die Kontraktionsfähigkeit ihrer Muskel erhielt?). 

Die rhythmischen Kontraktionen der Gefäßwand werden durch die 
Versuche im Laboratorium von N. P. Krawkow bewiesen, der Rhythmus 
dieser Kontraktionen ist anders, langsamer, wohl davon abhängig, daß 


ein gleichmäßiger und nicht ein pulsierender Flüssigkeitsstrom ange- 


wandt wurde. Die oben erwähnten Versuche von Hamel indessen ver- 


1) Hamel, Die Bedeutung des Pulses für den Blutstrom. Zeitschr. f. Biol. 
25, 474. 1888. 

2) Berlin. klin. Wochenschr. 1913, Nr. 8, S. 371 und Nr. 34, S. 1590. 

3) Genauere Literaturdaten sind bei Hasebroek, Über den extrakardialen 
Kreislauf des Blutes, Jena 1914, einzusehen. 
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anlassen zu denken, daß das periphere Herz nur durch einen unter- 
brochenen Strom in Bewegung gesetzt werden müsse. 

Man muß die Untersuchungen von W. P. Lombard!) und Weiss?) 
aus der Klinik von Müller u.a. anführen. Diese Kontraktionen aber 
verlaufen in den verschiedenen Hautpapillen nicht gleichzeitig und 
haben einen anderen langsameren Rhythmus. | 

Unsere eigenen Untersuchungen über das periphere Herz sind vor 
ca. 30 Jahren begonnen. Einen Anlaß dazu gaben Beobachtungen, 
welche zeigten, daß in vielen Fällen der Herzdekompensation der arte- 
rielle Druck schroff steigt und bei Wiederkehr zur Norm ebenso schroff 
sinkt. Diese paradoxe Drucksteigerung wird gewöhnlich nicht durch 
die Verstärkung der Herztätigkeit, sondern durch die Kontraktion 
kleiner Arterien erklärt; man nimmt an, daß diese Kontraktion ein 
Resultat der Kohlensäurevergiftung und daher nicht eine Ursache, 
sondern eine Folge der Kompensationsstörung sei. Wenn diese Er- 
klärung aber richtig wäre, so müßte gleichzeitig mit der Steigerung 
des arteriellen, auch eine schroffe Herabsetzung des capillären Druckes 
an den Tag treten. Das geschieht gewöhnlich aber tatsächlich nicht, 
und die Schwankungen des Capillardruckes geschehen oft in derselben 
Richtung wie die Änderungen des allgemeinen arteriellen Druckes?). 
Wenn trotz der Kontraktion der kleinen Arterien der Blutdruck in den 
Capillaren höher wurde oder auf demselben Niveau verblieb, so konnte 
durch die Vergrößerung Verstärkung der Energie des allgemeinen Blut- 
motors zustande kommen. Daher kam die Frage auf: Wie soll man die 
Vergrößerung der Herzarbeit mit der Zirkulationsinsuffizienz in Ein- 
klang bringen? Die Ursache der Dekompensation muß man nicht im 
Mangel der Herzkraft, sondern in ihrer unzweckmäßigen Verwendung 
suchen, ebenso wie bei einem Ataktiker die Lokomotionsstörung nicht 
vom Mangel an Muskelarbeit, welche in größerem Maße als beim Ge- 
sunden verwendet wird, sondern vom Fehlen der Koordination abhängig 
ist. Da in oben angeführten Fällen das zentrale Herz seine Arbeit mit 
Überschuß leistete, mußte man die Kompensationsstörung auf Rechnung 
des peripheren Herzens stellen. Diese Schlußfolgerung mußte man 
durch Beobachtungen an den Gefäßerscheinungen prüfen. Die Mehrzahl 
der diesbezüglichen Daten ist beim Studium der Kompressionserschei- 
nungen in den Arterien erhalten. Diese Erscheinungen sind dreierlei 
Art: 1. Schall-, 2. sphygmographische und 3. sphygmomanometrische 
Erscheinungen. 





!) The blood pressure in the arterioles, capillaries and small veins ofthehuman 
skin. Americ. journ. of physiol. 29, 335. 1911—1912. 

2) Berlin. klin. Wochenschr. 1919. 

®) Vgl. z. B. Zypljaeff, Über die Digitaliswirkung auf das Herz. Inaug. „Diss. 
St. Petersburg 1903; Kryloff, Klinische Beobachtungen über a 
unter dem Einfluß von Coffein. Inaug.-Diss. St. Petersburg 1906. 
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Kompressionsschallerscheinungen. 


In ihrer typischen Form sind sie zuerst von Korotkow beobachtet 
und von ihm der Schallmethode der arteriellen Blutdruckbestimmung 
zugrunde gelegt. Mit der Manschette des Riva- Roccischen Sphygmo- 
manometers auf der Mitte des Oberarmes wird die A. brachialis bis zum 
Verschwinden des Radialpulses zusammengedrückt. Wenn man all- 
mählich die Luft herausläßt und dadurch den Druck auf die A. brachialis 
vermindert, kann man mit einem Phonendoskop, das etwas peripher 
von der Manschette aufgesetzt ist, drei Schallphasen hören. 

Wenn die Pulswelle auf der Höhe des maximalen arteriellen Druckes 
den Manschettenwiderstand überwindet, hört man bei jedem Herz- 
schlag einen Ton, der an den Ton der A. carotis oder A. femoralis er- 
innert. Diese Töne hört man noch eine Zeitlang bei weiterer Druck- 
senkung im Apparat; sie stellen die erste Phase der Anfangstöne vor, 
welche bei weiterer Blutdrucksenkung im Sphygmanometer in die 
zweite Geräuschphase übergeht, bei der man, jeder Pulswelle ent- 
sprechend, ein Geräusch vernimmt, das seinem Charakter nach dem 
gewöhnlichen endokardialen Geräusch ähnlich ist. Wenn der Druck im 
Apparat endlich noch mehr abnimmt, so wird das Geräusch wieder 
durch einen Ton ersetzt. Diese dritte Phase der Endtöne hört man 
so lange, bis der Manschettendruck die Höhe des minimalen arteriellen 
Druckes erreicht. Die Differenz zwischen den Zahlen des Sphygmano- 
meters am Anfang und am Ende jeder Phase pflegt man ihre Größe zu 
nennen. Das Beobachtungsresultat wird gewöhnlich folgendermaßen 
notiert: 

1. Phase 2. Phase 3. Phase 
mm 
150 — 140 — 125 — 90 


In diesem Beispiel ist die Größe der ersten Phase — 10, der zweiten 15 
und der dritten 35 mm. 

Auf den ersten Blick ist die Erklärung dieser Erscheinungen sehr 
einfach. Während der Herzdiastole, wenn der Druck in der Manschette 
höher als in der Arterie ist, wird die letzte zusammengedrückt, und der 
von der Manschette peripher liegende Teil derselben fällt zusammen, im 
Verlauf der Systole dagegen überwindet die Pulswelle den Widerstand 
der Manschette, gelangt in den peripheren Gefäßabschnitt, dehnt die 
zusammengefallenen Wandungen auseinander und erzeugt auf diese 
Weise einen Ton. Der Mechanismus der Geräuschentstehung ist der- 
selbe wie bei den Herzstenosen und hängt von der Verengerung des Ge- 
fäßlumens infolge des Zusammendrückens ab. Diese Erklärung des 
Mechanismus der Kompressionsschallerscheinungen ist sogar für ihre 
oben beschriebene typische Form ungenügend. Der Übergang aus 
einer Phase in die andere geschieht allmählich, und in den Übergangs- 
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momenten hört man die Töne und Geräusche, ohne daß sie einander 
stören, gleichzeitig, daher ist es unbegreiflich, weshalb im Verlaufe der 
zweiten Phase, trotz des fortdauernden Zusammenfallens des peripheren 
Abschnittes, der Ton verschwindet. Noch unzulänglicher ist diese Er- 
klärung bei atypischen Formen der Kompressionsschallerscheinungen. 
Es kommt vor, daß diese oder jene, manchmal auch zwei Phasen, in 
einigen Fällen auch alle drei fehlen. Es kommen also folgende Ano- 
malien der Kompressionsschallerscheinungen vor: 

1. Es fehlt der Anfangston, d. h. die erste Phase, man hört nur das 
Geräusch und den Endton. 

2. Es fehlt der Endton, d. h. die dritte Phase — es bleiben nur der 
Anfangston und das Geräusch bestehen. 

3. Beide Töne verschwinden, und nur das Geräusch bleibt bestehen. 

4. Man hört das Geräusch nicht, und die Schallerscheinungen be- 
stehen nur aus einem Ton vom Anfang bis zum Ende. 

5. Es fehlen alle Schallerscheinungen. 

Man muß bemerken, daß oft eine Anomalie die andere abwechselt. 
So hört man häufig bei unmittelbar aufeinander folgenden Beobachtungen 
an einem und demselben Subjekt zuerst alle drei Phasen, dann ver- 
schwindet die zweite Phase, und es bleibt ein ununterbrochener Ton be- 
stehen. Daraus folgt, daß das Fehlen oder Bestehen des Geräusches in 
solchen Fällen nicht durch irgendwelche Veränderungen des Blutes er- 
klärt werden kann, da solche nicht in so kurzer Zeitspanne geschehen 
können. 

Vom Standpunkt der oben angeführten Erklärung der Kompressions- 
schallerscheinungen ist das Fehlen der Töne unbegreiflich, obgleich 
die Bedingungen für ihre Entstehung immer vorhanden sind. Besonders 
schwer ist das Fehlen des Anfangstones beim Vorhandensein des End- 
tones zu erklären, da die Entstehungsbedingungen für den ersten gün- 
stiger als für den zweiten sind, da das Zusammenfallen der Wandungen 
des peripheren Abschnittes im ersten Falle größer ist als im letzten. 

Die Töne stellen bekanntlich eine gewöhnliche Erscheinung an den 
Carotiden und Femoralarterien, in welchen die Muskelschicht schwach 
entwickelt ist, vor, in den Arterien, wo sie beträchtlicher ist, fehlen die 
Töne gewöhnlich. Zu ihrer Zahl gehört auch die A. brachialis. Die 
Entstehung des Tones in ihr behindert die beträchtliche Schicht der 
glatten Muskulatur. Aber das Vorhandensein einer beträchtlichen 
Muskelschicht genügt nicht, um den Ton zu beseitigen, da, wie es Be- 
obachtungen an einem und demselben Subjekt zeigten, die A. brachialis, 
die keinen Ton im gesunden Zustande gibt, ihn während des Fiebers 
beim dikrotischen Puls zeigt. Der dikrotische Puls wird durch die Er- 
schlaffung der Gefäßmuskulatur erzeugt; der Ton wird somit nicht 
durch das Vorhandensein, sondern durch ihren Tonus beseitigt. Für 
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die Entstehung des Tones ist die Beseitigung dieses Tonus notwendig. 
Somit ist der Mechanismus der Entstehung des Tones in der A. bra- 
chialis derselbe wie in der A. carotis. In vielen Fällen läßt sich der 
Grad des Tonus durch eine Zahl ausdrücken. 

‘ Wenn wir mit der Riva-Roccischen Manschette die A. brachialis 
zusammendrücken, verringern wir schroff den Druck in ihrem peri- 
pheren Abschnitte, die Wandungsdehnung nimmt ab, der Tonus ver- 
schwindet und jede unter der Manschette durchbrechende Pulswelle 
gibt einen Ton. 

Wenn wir allmählich die Kompression der Arterie vermindern und 
den Druck im peripheren Abschnitt steigern, vergrößern wir allmählich 
die Wandungsdehnung bis zur Erscheinung des Tonus, was sich durch 
Verschwinden des Tones äußert. Das Verschwinden des Tones ist ein 
Signal, ein Zeichen des Tonusauftritts, es weist darauf hin, daß im An- 
fang der Systole resp. am Ende der Diastole die Pulswelle die Muskeln 
im Kontraktionszustande vorfindet. Daher kann der Druck im peri- 
pheren Abschnitt in diesem Augenblicke als Maß des Tonus dienen. 
In der Mehrzahl der Fälle, d.h. beim typischen Verlauf der Kompres- 
sionsschallerscheinungen schließen sie mit den Endtönen ab. Ihr Ver- 
schwinden muß auf die Wiederherstellung des Tonus im peripheren 
Abschnitt hinweisen, und, um den Tonusgrad zu bestimmen, muß man 
hier den Druck in diesem Augenblick messen. Wie parallele Beobach- 
tungen vermittelst der Vibrationssphygmanometer zeigen, entspricht 
das Verschwinden des Kompressionsendtones dem minimalen diasto- 
lischen Druck, d. h. dem Augenblick, in welchem die Manschette die 
Arterie nicht mehr zusammenpreßt und somit der Druck im peripheren 
Abschnitt gleich dem Druck im zentralen wird, welcher durch das 
Sphygmanometer bestimmt wird, d. h. dem minimalen diastolischen 
gleich ist. Da dies in der Mehrzahl der Fälle stattfindet, muß man 
das Zusammenfallen des Tonusauftrittes mit dem minimalen Druck 
in der Arterie für die Norm halten. Nach der alten Blutzirkulations- 
theorie muß dieser Grad der Kontraktion der Gefäßmuskeln im 
Lauf des einzelnen Herzschlagzyklus beständig bleiben. Nach der 
neuen muß er nach Durchgang jeder Pulswelle auf kurze Zeit sich 
verstärken. 

In pathologischen Fällen, wie beim Pulsus dicrotus, wenn man den 


> Ton an der A. brachialis auch ohne ihre Kompression hört, fehlt der 





Tonus augenscheinlich im Sinne der dauernden Kontraktion der Gefäß- 
muskeln, und der minimale Druck in den Arterien wird nur durch die 
elastischen Eigenschaften des Gefäßes bestimmt. Bei Zunahme des Ge- 
fäßtonus erhält man die Töne schwerer, und sie können sogar im perl- 
pheren Arterienabschnitt vei seinem Zusammenpressen durch die Man- 
schette fehlen, dabei hört man nur Geräusche, 
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Die physikalischen Bedingungen der Geräuschbildung sind sehr 
einfach. Das Geräusch wird durch die Blutbewegung erzeugt. Für 
seine Entstehung ist nur eine Verengerung der Röhre und eine be- 
stimmte Blutstromgeschwindigkeit notwendig. Die erste Bedingung, 
d. h. der notwendige Grad der Arterienverengerung, ist bei den Kom- 
pressionserscheinungen immer vorhanden, da das Arterienlumen dabei 
alle Stadien vom vollständigen Verschluß bis zur normalen Größe 
passiert. Wenn bei einem und demselben Subjekt die A. brachialis ein- 
mal den Ton gibt und das andere Mal man ihn nicht hört, so muß man 
die Ursache dieser Erscheinung in der Änderung der Blutstromgeschwin- 
digkeit suchen. Vom Standpunkte der herrschenden Theorie aus muß 
diese Geschwindigkeit in direktem Verhältnis zum Druck im zentralen 
Arterienabschnitt stehen, den das Sphygmomanometer im Augenblick 
des Geräusches zeigt. Je höher der Druck, um so größer ist die Ge- 
schwindigkeit, um so leichter bildet sich das Geräusch: In der Wirklich- 
keit kommen Fälle vor, welche damit in vollem Widerspruch stehen. 
Als Illustration werden wir einige Beobachtungen von Prof. D. O. Kry- 
loff!) bringen. 




















Name, Alter, Diagnose ae a Anmerkung 

G. Kstra?) 27 J. | 21./l. | 132—118—113--74 | Alle Phasen vorhanden 

Neurasthenie.... ... | 22.1. 1146 —  --75 | Trotz der Erhöhung des 
Druckes fehlt die 2. Phase 

J. K-ow°)..... 7./1I. | 148—133—130—112 | Man hört Geräusche 

23 J. Neurasthenie | 7./II. |152 108 Bei höherem systolischen 
| | Druck verschwinden die 
| | Geräusche 

Mo—sky!) 35 J... | 10./I1. 1152— —  --91 |Fehlen der 2. Phase 

Neurasthenie..... | 11./II. | 146—121—114—85 |Die 2. Phase erschien bei 
| Drucksenkung 








Noch demonstrativer ist der folgende, ebenfalls demselben Autor 
entnommene Fall’). Die Beobachtung bezieht sich auf den Kranken 
F—ow, 22 Jahre alt, der an Myokarditis und Stauungslebereirrhose litt. 








!) Beiträge zur Frage über Änderung der Korotkowschen Schallerscheinungen 
unter Einfluß von Mitteln, welche das Gefäßkaliber und die Herztätigkeit verändern. 
Nachrichten der Militär-Medizinischen Akademie 1907, S. 29 ff. (russ.). 

2) ]. c., S. 486. Tabelle 65. 

2) 1. .0., 38:.326.0 Tabelle 30. 

4) ]. c., S. 609. Tabelle 95. 

°) Kryloff, D.O., Klinische Beobachtungen über Blutdruckänderungen unter 
dem Einfluß von Coffein bei Herzkranken. Inaug.-Diss., St. Petersburg 1906. 
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Das Leiden war durch Alkoholismus erworben. Der Kranke verweilte 
in der Klinik vom 5. II. bis 2. VI. 1906 und verließ sie in gebessertem 
Zustande. Während seines Aufenthaltes sind an ihm beinahe täglich 
Messungen des Blutdruckes in den A. brachialis, radialis und digitalis, 
in den Capillaren, in Venen und dem rechten Vorhof angestellt. Gleich- 
zeitig wurde die Menge der eingeführten Nahrung, des Trankes, des 
Harnes und Körpergewicht bestimmt. Ich werde nur einige uns inter- 
essierende Zahlen anführen. 









































Don | eng | gemiene | Farnmenge 
BALL: :1,1152 100 | 64,200 800 
BIlEs 2126 110 | 64,800 | 900 
120117122 -105 | 63,500 | 2,300 
37.IV. | 110-—96--85 — 85 | 62,900 800 
28. IV. | 101 —94—90 —9 | 62,100 | 900 
29. IV. | 107—97 — 84 — 83 | 60,900 | . 950 


Die ersten 3 Beobachtungen (5.—12. Il.) beziehen sich auf die Zeit, 
in welcher die Blutkreislaufbedingungen schlechter als in den drei letzten 
(27.—29. IV.) waren. Am 5. II. war Ascites und Anasarka der Unter- 
schenkel vorhanden, den 6.—7. II. verschwand das Unterschenkelödem. 
Vom 27.—29. IV. beobachtete man ein rasches Verschwinden der vor 
kurzem wiedergekehrten Ödeme. 

Für beide Perioden sind wiederholte Beobachtungen angeführt, um 
zu zeigen, wie es die Zahlen lehren, daß sie nicht zufällig sind; hier fällt 
die Zusammenstellung der Beobachtungen vom 6. II. einerseits und 
vom 28. und 29. IV. auf. Der minimale Druck war in der ersten größer als 
der maximale in den beiden letzten, und trotzdem fehlte in der ersten 
das Geräusch, während es in den beiden letzten vorhanden war. Nach 
der alten Blutkreislauftheorie müßte man das Gegenteil erwarten. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daß während des Geräusches das Blut 
sich schneller als beim Fehlen desselben fortbewege, wenn aber eine 
Beschleunigung vorliegt, so muß auch die sie erzeugende Kraft vor- 
handen sein, welche augenscheinlich durch das Sphygmomanometer 
nicht an den Tag gelegt wird. Diese Vorrichtung bestimmt nur jene 
Kräfte, welche das Gefäß auszudehnen suchen, somit muß die das Ge- 
räusch erzeugende Kraft die Arterie zusammendrücken. Eine solche 
Kraft können nur die Gefäßmuskeln entwickeln. An den Angaben des 
Apparats wird sich nur die Kontraktion des unter der Manschette sich 
befindenden begrenzten Gefäßabschnittes, welche sich in diesem 
Augenblicke nicht auf die benachbarten Teile verbreitet, nicht äußern. 
Da man aber im Verlauf der Pulswelle das Geräusch und somit die 
Kontraktion der Gefäßmuskeln auf der ganzen Erstreckung der A. bra- 
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chialis beobachtet, wo auch die Manschette von der Fossa axillaris bis 
zum Ellenbogen aufgesetzt sei, so geschieht evident die Gefäßmuskel- 
kontraktion in verschiedenen Augenblicken an verschiedenen Stellen, 
d. h. sie bewegt sich fort; da sie aber der Pulswelle folgt, so muß man 
annehmen, daß sie durch dieselbe erregt werde. Man muß sie daher 
als eine peristaltische Gefäßwelle, welche der Pulswelle folgt, sich vor- 
stellen. Die peristaltische Gefäßkontraktion muß ein bestimmtes Blut- 
volumen vor sich fortbewegen, ebenso wie die peristaltische Darm- 
kontraktion den Darminhalt vor sich fortbewegt. Dementsprechend 
wird der Druck nicht nur im Gebiet der Kontraktion selbst, 
sondern auch unmittelbar vor ihr dem Verlauf der Welle gemäß 
erhöht sein, er wird hier aber weniger beträchtlich sein, da das fort- 
bewegte Blut sich hier in einem Abschnitt, der sich noch nicht kontra- 
hiert hat, befindet. Der Druck in diesem Vorderabschnitt der peri- 
staltischen Welle sucht die Gefäßwandungen auszudehnen und wird 
daher durch das Sphygmomanometer bestimmt, dessen Manschette eine 
solche Dehnung im Gleichgewicht halten muß. Diese gleichgewicht- 
haltende Kraft der Manschette wird frei, wenn unter die Manschette 
der hintere Teil der Welle gelangt, d.h. wenn die Muskulaturdehnung 
an dieser Stelle durch ihre Kontraktion abgelöst wird. Dabei verwandeln 
sich die Muskeln aus den Antagonisten der Manschette in ihre Synergisten. 
Man darf aber nicht der Meinung sein, daß die Geräusche nur durch 
die peristaltische Welle erzeugt werden. Man kann sie erhalten, wenn 
man eine Gummiröhre, durch welche ein pulsierender Flüssigkeitsstrom 
passiert, komprimiert; genau ebenso können sie auch in der A. brachialis 
beim Hindurchgehen der Pulswelle entstehen; die Bedingungen für die 
Geräuschentstehung sind aber im letzten Fall sehr ungünstig, da die 
Pulswelle vorzugsweise eine ÖOszillationsbewegung vorstellt. Die für 
die Entstehung des Geräusches erforderliche fortschreitende progressive 
Bewegung ist sehr gering und entsteht, weil durch das Abprallen, Ab- 
federn der Manschette infolge der Pulswelle hier ein leerer Raum ent- 
stünde. Daher müssen die Fälle, in denen Geräusche durch die Pulswelle 
erzeugt werden, selten sein. Sie entstehen um so schwieriger, je niedriger 
der arterielle Druck ist, und können bei Blutdrucksenkung gar nicht 
entstehen, wenn sie, wie im besprochenen Beispiel bei höheren Zahlen, 
fehlten. 

Nachdem wir das Vorhandensein der peristaltischen Gefäßwelle zu- 
geben mußten, müssen wir ihr neben der Kraft und Form auch andere 
Eigenschaften solcher Wellen zuschreiben. 

l. Die peristaltische Welle wird durch die Ausdehnung des Gefäßes 
ebenso erzeugt wie die Darmwellen infolge der Dehnung durch den 
Darminhalt. Daraus leuchtet ein, weshalb die Gefäßwelle infolge der 
Ausdehnung der Arterie durch die Pulswelle entstehen muß. 
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2. Für die Entstehung der peristaltischen Welle ist außer dem Er- 
reger noch ein bestimmter Erregungsgrad der Gefäßmuskeln erforderlich. 
Dabei muß man zweierlei unterscheiden: a) die Geschwindigkeit des 
Kontraktionseintrittes der Gefäßmuskeln nach der Erregung, d. h. wie 
schnell die peristaltische Welle nach dem Durchgang der Pulswelle 
oder, besser gesagt, der Herzwelle erscheint, um sich anders auszu- 
drücken, wie groß die Dauer der latenten Reizperiode, welche in ver- 
schiedenen Fällen verschieden ist, ähnlich dem, daß die Pupillenkon- 
traktion unter dem Lichtreize bald rascher, bald langsamer zustande 
kommt; b) die Höhe der Reizschwelle. Der Muskulatur der Harnblase 
ähnlich erfordert die Gefäßmuskulatur für ihren Reiz einmal eine große 
Ausdehnung, das andere Mal wird die Kontraktion durch eine viel 
geringere Dehnung erzeugt. 

3. Die peristaltische Welle wird verstärkt, wenn auf ihrem Fort: 
pflanzungswege sich irgendein Widerstand, z. B. eine Stenose, findet. 
Als Beispiel kann die Verstärkung der Peristaltik des Darmes bei seinen 
Stenosen dienen. Das Zusammendrücken des Gefäßes durch die Man- 
schette ist durch eine Verengerung seines Lumens begleitet und muß 
daher seine peristaltische Welle verstärken. 

4. In Fällen eines unüberwindbaren Widerstandes nimmt die Stärke 
der Peristaltik zur Peripherie von demselben prägnant ab. Daher muß 
beim Zusammendrücken der Arterie durch die Manschette bis zur voll- 
ständigen Undurchgängigkeit die peristaltische Gefäßwelle im distalen 
Arterienabschnitt verschwinden. 

Wenn man alles Gesagte in Betracht zieht, so muß man sich den 
Mechanismus der Kompressionsschallerscheinungen in verschiedenen 
Fällen folgendermaßen vorstellen: Beim Zusammendrücken der Arterie 
durch die Manschette bis zum vollständigen Auflösen des Blutkreis- 
laufes im distalen Abschnitt der Extremität wird der Druck im zen- 
tralen Gefäßabschnitt statisch oder, wie man ihn üblich nennt, zum 
Enddruck, daher vergrößert er sich. Der Druck der Herzwelle als auch 
der peristaltischen Welle wird vermehrt, in typischen Fällen übertrifft 
der erstere den letzteren. Im peripheren Abschnitt dagegen verschwin- 
den die peristaltischen und die Herzwellen, der Druck sinkt schroff, 
weil das Blut durch die Capillaren in die Venen übergeht; die Dehnung 
dieses Abschnittes nimmt ab, und die Muskulatur erschlafft.. Bei all- 
mählicher Druckabnahme in der Manschette tritt ein Augenblick ein, 
in welchem der Druck kleiner als der maximale wird, d. h. kleiner als 
der Druck der Herzwelle, dann überwindet diese Welle den von der 
Manschette gebotenen Druck, erreicht den peripher erschlafften Ab- 
schnitt, dehnt ihn momentan bis zur Spannung des bindegewebigen 
Gerüstes und erzeugt dadurch den Ton. Die Herzwelle erzeugt haupt- 
sächlich, wie oben bemerkt ist, Oszillationsbewegungen, daher entsteht 
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gewöhnlich kein Geräusch trotz des hohen Druckes im zentralen Ab- 
schnitt und der bedeutenden Verengerung des komprimierten Arterien- 
abschnittes, weil für die Geräuscherzeugung eine fortschreitende Be- 
wegung des Blutstromes, welcher durch die peristaltische Welle bedingt 
ist, notwendig ist. Die peristaltische Welle, welche eine Zeitlang nach 
der Herzwelle entsteht, findet die Arterie schon gänzlich wieder ver- 
schlossen vor, kann infolge ihrer Schwäche (im Vergleich mit der Herz- 
welle) den Manschettenwiderstand nicht überwinden, das Blut durch 
den komprimierten Abschnitt nicht hindurchbefördern und kein Ge- 
räusch erzeugen. Dieselben Erscheinungen wiederholen sich bei jedem 
Heızschlage, solange der Druck in der Manschette niedriger als der 
Druck der Herzwelle und höher als der der peristaltischen Welle, d. i. im 
Verlauf der ganzen ersten Phase, ist. In dem Maße aber, wie der Druck 
in der Manschette und somit der Widerstand für den Durchgang der 
Herzwelle abnimmt, sucht der Enddruck im zentralen Arterienabschnitt 
in den Seitendruck überzugehen, und der Druck der Pulswelle nimmt 
daher ab. Die peristaltische Triebkraft dagegen verändert sich wenig, 
da der sie verstärkende Hauptfaktor — das von der Manschette ge- 
botene Hindernis — der gleiche bleibt. Es muß nun ein Augenblick 
eintreten, wo der Druck der Herzwelle dem der peristaltischen gleich 
wird, dann passieren den komprimierten Abschnitt beide, man hört 
gleichzeitig den Ton und das Geräusch, die erste Phase wird durch die 
zweite abgelöst. 

Im Beginn.der zweiten Phase fällt der Druck der Herzwelle weiter 
wieder schneller als der der peristaltischen Welle ab. Daher wird die 
Herzwelle schwächer und von der Manschette aufgehalten, die nur die 
stärkere peristaltische Welle hindurchzulassen beginnt, der Ton ver- 
schwindet, und man hört nur das Geräusch. Je geringer die Differenz 
zwischen der peristaltischen und der Herzwelle ist, um so kürzer ist folg- 
lich die erste Phase. Wenn diese Differenz gleich Null oder eine negative 
Größe ist, das ist, wenn die peristaltische Welle vorwiegt, verschwindet 
die erste Phase, und die Kompressionsschallerscheinungen beginnen mit 
den Geräuschen. Dies kann auf zweierlei Weise zustande kommen: 
entweder infolge der Schwäche der Herzwelle oder infolge der Ver- 
stärkung der peristaltischen Welle. Die erste Tatsache beobachtet man 
bei Herzmuskelschwäche, z. B. bei Myokarditiden. Die Stärke der 
peristaltischen Welle stellt die Summe von zwei Summanden vor: 
l. der Stärke der peristaltischen Muskelkontraktion und 2. des Druckes, 
der in den Arterien im Augenblick dieser Kontraktion vorhanden ist. 
Die Stärke der Gefäßmuskeln nimmt bei ihrer Hypertrophie, wie z. B. in 
den Anfangsstadien der Arteriosklerose, zu; was den zweiten Summanden 
— den Druck in den Arterien — anlangt, so ändert er sich im Verlauf 
des Herzkontraktionszyklus beständig, er ist um so höher, je näher er 





Klinische Beiträge zur Lehre über. das periphere arterielle Herz. 239 


dem Ende der Systole und dem Anfang der Diastole ist. Daher ist auch 
die peristaltische Welle um so stärker, je schneller sie nach der Herz- 
welle entsteht, d. h. je kürzer die latente Reizperiode und je erregbarer 
die Gefäßmuskulatur ist. Natürlich ist das nur so lange richtig, bis die 
peristaltische Kontraktion nach dem Aortalklappenverschluß beginnt. 
Dann nutzt die peristaltische Welle für die Fortbewegung des Blutes 
den in den Gefäßen vorhandenen Druck aus, da sie nicht allein die fort- 
bewegende, sondern auch die richtende Wirkung hat. Wir begegnen 
den Fällen der Verstärkung der peristaltischen Welle bei einigen Formen 
der Zirkulationsneurosen sowie bei Arteriosklerose, wo die Erregbarkeit 
der Gefäßwandung schroff gesteigert ist, was durch das Symptom des 
toten Fingers, durch Anfälle der Angina pectoris usw. bewiesen wird. 
Die Bedingungen für das Fehlen der ersten Phase sind bei Arteriosklerose 
besonders günstig, da hier die beiden Summanden vergrößert sind und 
die Kranken gewöhnlich Herzschwächesymptome vorstellen. In der 
Tat ist das Fehlen des Anfangstones bei Arteriosklerotikern eine ziem- 
lich häufige Erscheinung. 

Die Höhe der Reizschwelle der Gefäßmuskulatur spielt eine große 
Rolle in der weiteren Entwicklung der Schallerscheinungen der zweiten 
und dritten Phase. 

Wenn sie, wie das gewöhnlich der Fall ist, verhältnismäßig hoch ist, 
d. h. wenn für die Verstärkung der peristaltischen Welle ein beträcht- 
liches Zusammendrücken des Gefäßes durch die Manschette nötig wird, 
so wird mit der Abnahme desselben die peristaltische Welle rasch 
schwächer, die Herzwelle erlangt das Übergewicht und das Geräusch 
wird durch den Endton abgewechselt, die zweite Phase geht in die 
dritte über. Dann hört man den Endton, bis der Manschettendruck ein 
Zusammenfallen des peripheren Abschnittes hervorzurufen imstande ist, 
d.h. bis der Manschettendruck größer als der minimale arterielle Druck 
ist. Wenn beide Druckgrößen einander gleich werden, wird das Zu- 
sammendrücken des Gefäßes unmöglich, und die Kompressionserschei- 
nungen hören auf. 

Wenn aber die Reizschwelle niedrig ist, d. h. wenn nur ein gering- 
fügiges Zusammendrücken des Gefäßes dazu notwendig ist, damit er 
durch Verstärkung der peristaltischen Welle reagiere, so setzt die letztere 
das Übergewicht beizubehalten fort, und man hört die ganze Zeit ein 
Geräusch. Die Kompressionsschallerscheinungen endigen mit dem Ge- 
räusch, d. i. mit der zweiten Phase, während die dritte fehlt. Somit 
stehen die zweite und dritte Phase im indirekten Verhältnis, welches 
durch die Höhe der Reizschwelle der Gefäßmuskulatur bestimmt wird, 
zueinander. Je höher die Reizschwelle, desto kürzer ist die zweite, und 
um so länger dauert die dritte. Dieser Erscheinung begegnen wir bei 
Kompensationsstörungen, die mit Blutdrucksteigerung verlaufen. Die 


240 MW. Janowsky: - 
Arterien erinnern dabei an die Harnblase, die nur bei starker Dehnung 
durch Harn sich zu kontrahieren beginnt. Und umgekehrt, je niedriger 
die Reizschwelle, desto länger dauert die zweite, und um so kürzer ist 
die dritte. Die Abkürzung und vollständiges Fehlen der dritten Phase 
beobachtet man bei Neurasthenikern, Anämischen usw. Hierbei kann 
man die Arterie mit einer Harnblase, die schon auf minimale Dehnung 
durch Harn mit Kontraktion reagiert, vergleichen. 

Die Abnahme der Stärke der peristaltischen Welle und gleichzeitige 
Erhöhung der Reizschwelle wird eine Verkürzung und im weiteren voll- 
ständiges Verschwinden der zweiten Phase zur Folge haben. Dann 
fließen die erste und dritte Phase zusammen, und man vernimmt nur 
Töne vom Anfang bis zum Ende der Kompressionsschallerscheinungen. 
Man soll aber nicht denken, daß die peristaltische Welle in solchen Fällen 
gänzlich fehlt. Sie kann nur so weit abgeschwächt sein, daß sie kein 
hörbares Geräusch erzeugen kann. 

Wenn bei Herabsetzung der Reizschwelle gleichzeitig die Stärke der 
Gefäßmuskeln gesteigert ist, so muß auch die letzte und erste Phase 
verschwinden, nur die zweite allein bleibt bestehen, man vernimmt nur 
Geräusche. Dasselbe kann geschehen, wenn die Herabsetzung der Reiz- 
schwelle mit der Abnahme der Stärke der Herzwelle einhergeht. Solchen 
Fällen begegnet man bei Sklerose, Myokarditiden. 

Endlich kann das Fehlen beider Töne des Anfangs- und des Endtones 
durch schroffe Steigerung des Gefäßtonus hervorgerufen werden. Wenn 
keine Töne da sind, so befinden sich die Gefäßmuskeln im Zustand einer 
Kontraktion und erschlaffen selbst bei der Entleerung des peripheren 
Abschnittes ‘nicht. ; 

Das Vorhandensein des Geräusches aber weist darauf hin, daß der 
Tonus nicht beständig bleibt, sondern im Augenblick des Durchganges 
der peristaltischen Welle sich verstärkt. Wenn aber die Kontraktion 
der Gefäßmuskeln beständig, tetanisch wird und im Verlauf des ganzen 
Herzkontraktionszyklus unverändert bleibt, dann entsteht auch die 
peristaltische Welle nicht, bei ihrem Fehlen kann es auch zu keinem 
Geräusch kommen. Man beobachtet jene Anomalie, bei der die Kom- 
pressionsschallerscheinungen gänzlich fehlen. Die A. brachialis befindet 
sich dabei in demselben Zustande wie die kleineren Arterien beim 
scheintoten Finger, mit dem Unterschied aber, daß infolge ihres größeren 
Kalibers ihr Lumen nur abnimmt und nicht gänzlich schwindet; der 
Blutstrom dauert fort, da der Puls besteht. Diese Anomalie, bei der 
die Schallblutdruckbestimmung unmöglich wird, kommt bei Sub- 
jekten mit prägnanter Arteriosklerose vor. Sie stellt bei ihnen 
jedoch keine beständige Erscheinung. Man kann sie leicht mit die 
Gefäßwand erschlaffenden Mitteln, wie Wärme, Nitroglycerin usw., 
beseitigen. 
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- In den oben besprochenen Anomalien hatten wir es mit der Abnahme 
der Anzahl der normalen Kompressionsschallerscheinungen zu tun. 
Beachtenswert sind Fälle, in welchen die Anzahl derselben sich ver- 
größerte, das wurde bei hohen katakroten Wellen, d.h. haupt- 
sächlich beim dikroten Puls, beobachtet. Diese Erscheinungen sind 
weniger studiert, nichtsdestoweniger paßt das Bekannte in den Rahmen 
der allgemein anerkannten Blutzirkulationstheorie hinein, läßt sich 
aber leicht an der Hand der Theorie des peripheren Herzens erklären. 
Häufiger verdoppeln sich die Anfangstöne, seltener die Töne und die 
Geräusche gleichzeitig. Niemals wurde die Verdoppelung des Enndtones 
beobachtet. Die Verdoppelung der Schallerscheinungen der ersten und 
zweiten Phase ist auch vom Standpunkte der alten Theorie aus 
verständlich, denn, wo zwei Wellen da sind, können sich die ent- 
sprechenden Schallerscheinungen bilden. Das Fehlen der Verdoppelung 
des Endtones und einige charakteristische Besonderheiten der Doppel- 
geräusche bleiben unerklärt. Als Beispiel will ich folgende Beobachtung 


von D. ©. Kryloff!) anführen. Sie bezieht sich auf einen 42 jährigen 


Kranken, der an Dekompensation infolge von Mitralstenose litt. „Die 
Korotkowschen Schallerscheinungen verliefen den 23. IV. folgender- 
maßen: Zuerst hörte man nur Töne, dann gesellten sich zu ihnen dikrote 
Töne, welche bald stärker als die primären wurden; weiter begannen 
die dikroten Töne in Geräusche überzugehen und die primären Töne 
stärker zu werden, alsdann gingen die primären Töne in Geräusche 
über, so daß man Doppelgeräusche erhielt; unter ihnen waren die pri- 
mären schwächer als die sekundären; dann wurden beide Geräusche 
ihrer Stärke nach gleich; weiter fing die Pause zwischen ihnen sich zu 
verkürzen an, noch weiter erhielt man statt der Pause nur eine Ab- 
schwächung eineslangen Geräuschesin der Mitte, endlich verschwand auch 
diese Grenze zwischen den Geräuschen, man vernahm ein langes gleich- 
mäßiges Geräusch, dieses letzte wurde kürzer, und auf übliche Weise 
kam die Phase der Endtöne zustande. Der Puls war deutlich dikrot.““ 

Es ist einleuchtend, weshalb der zweite Ton später erschien: die 
dikrote Welle ist schwächer als die primäre, aber das weitere Überwiegen 
der dikroten Schallerscheinungen stimmt mit der alten Theorie gar 
nicht überein, nach welcher die dikrote Welle eine von den Aortalklappen 


- reflektierte zurückgeworfene Welle ist und in keinerlei Weise stärker 
als die primäre sein kann, demnach also nicht lautere Schallerscheinungen 


geben konnte. Aus ebendemselben Grunde ist der frühere Auftritt der 
dikroten Geräusche unerklärlich, da das Geräusch um so früher auftreten 
muß, je höher der Druck resp. die Geschwindigkeit des durch die Welle 
erzeugten Stromes ist. Nach der früheren Theorie mußte man zuerst 
das Auftreten des primären und nicht des sekundären Geräusches er- 


1) Ibid. 8. 67. 
7. f. klin. Medizin. Bd. %. 
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warten. Unerklärlich ist die Verstärkung des ersten Tones nach dem 
Auftritt des dikroten Geräusches. Bis zu den geringsten Einzelheiten 


lassen sich alle diese Erscheinungen durch die oben dargestellte Theorie ' 


der Kompressionsschallerscheinungen deuten, man muß nur zulassen, 
daß die dikrote Welle eine peristaltische ist. Für den peripheren Cha- 
rakter dieser Welle sprechen folgende Daten: 

l. An den Radialarterien ist sie gewöhnlich schroffer ausgeprägt 
als an den Carotiden. 

2. Physische Anstrengungen, z. B. das Zusammenballen der Hand, 
beseitigen den Dikrotismus an diesem Arm, ohne ihn an dem ruhenden 
Arme zu berühren. 

3. Fälle, in denen am Sphygmogramm die dikrote Welle höher als 
die primäre war. 

4. Beobachtungen, in denen der Dikrotismus an der A. radialis beim 
Zusammenpressen der A. brachialis auftrat und nach Aufhören des Zu- 
sammendrückens verschwand. 

Wenn die dikrote Welle nicht einen zentralen, d. h. einen vom 
Herzen abhängigen, sondern einen peripheren resp. dem Gefäß zukom- 
menden Ursprung hat, so bringt es sie mit der peristaltischen Welle 
zusammen. Wie es oben gezeigt ist, besteht die peristaltische Welle 
aus zwei Teilen: einem vorderen, d.h. dem Teile, wo in noch erschlafftem 
Gefäß das fortbewegte Blut sich befindet, und dem hinteren Teile, in 
welchem das Gefäß dies Blut durch seine Muskelkontraktion weiter 
befördert. Die dikrote Welle muß dem vorderen Teil entsprechen. In 
den Fällen mit normalem Puls ist dieser Teil schwach entwickelt und 
gibt keinen Ton, bei beträchtlicher Entwicklung, d. h. bei prägnantem 
Pulsus dicrotus kann er einen Ton der primären Welle ähnlich geben. 
Da sie gewöhnlich schwächer als die primäre Welle ist, so muß auch 
der ihr entsprechende dikrote Ton später auftreten. 

Hier muß natürlich die Frage aufkommen, weshalb der dikrote 
Schall, d.h. der Ton, der durch den Vorderteil der Welle und das Ge- 
räusch, welches durch den hinteren Teil der peristaltischen Welle er- 
zeugt wird, nicht gleichzeitig auftreten, obgleich der Druck in beiden 
Teilen durch eine und dieselbe Kontraktionskraft der Gefäßmuskeln 
erzeugt wird und daher gleich sein muß. Es leuchtet ein, daß man zu- 
lassen muß, daß beim dikroten Puls eine solche Gleichheit auch nicht 
bestehen kann. In der Tat stellt der Druck im vorderen Teil der Welle 
eine Summe der Kontraktionskraft aller zentralen Teile des Gefäßes vor, 
während der Druck im hinteren Teil nur den Kontraktionseffekt des 
unter der Manschette befindlichen Abschnittes darstellt. Die erste Kraft 
kann beträchtlich die zweite übertreffen. Ganz besonders muß sich 
der Einfluß der Masse kundgeben, wenn die Kontraktion einer jeden 
einzelnen Muskelfaser, wie beim dikroten Puls, sich durch ihre Schlaff- 
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heit auszeichnet. Nichtsdestoweniger muß das durch die peristaltische 
Welle erzeugte Geräusch früher als das Geräusch der Herzwelle be- 
ginnen, da die erste eine größere Propulsionskraft als die zweite besitzt, 
welche vorzugsweise eine Oszillations- und nicht eine fortschreitende 
Bewegung des Blutes auslöst, daher beobachtet man in den Fällen des 
dikroten Pulses das Geräusch infolge der Herzwelle selten; in der Mehr- 
zahl der Fälle vernimmt man eine Verdoppelung des Anfangstones, ein 
Geräusch und einen Endton. | 

Die Verstärkung des Herztones mit dem Beginn der zweiten Phase 
hängt von der besseren Entleerung des peripheren Abschnittes durch 
die peristaltische Welle ab. Im weiteren Verlauf der zweiten Phase 
nimmt die peristaltische Welle ab, beide Töne werden wie im angeführten 
Fall gleich, verlängern sich und fließen zusammen. Die Verlängerung 
und die später eintretende Verkürzung der Geräusche stellt eine ge- 
wöhnliche Erscheinung in den typischen Fällen der Kompressionsschall- 
erscheinungen vor.. | 

Durch die alte Theorie läßt sich das Fehlen der Verdoppelung des 
Endtones nicht erklären. Vom Standpunkte des peripheren Herzens 
ist eine solche Erklärung sehr einfach. Für die Bildung des dikroten 
Tones ist eine starke peristaltische Welle erforderlich. Eine solche 
kommt nur im Anfange der Korotkowschen Erscheinungen bei hin- 
reichender Kompression der Arterie zustande. Zum Schluß derselben 
wird die peristaltische Welle mit der Abnahme der Gefäßkompression 
abgeschwächt, und der Ton tritt nicht auf. Der Einfluß der Kompression 
der Arterie auf das Auftreten und Verschwinden des Dikrotismus 
wird durch folgende Beobachtung D. O. Kryloffs, welche sich auf den- 
selben Kranken mit Mitralstenose bezieht, illustriert: ‚Am 22. IV. war 
bei der Blutdruckbestimmung nach Riva-Rocci der Radialpuls prägnant 
dikrot. Nach Aufhören des Druckes mit der Manschette verschwand 
der Dikrotismus. Die Korotkowschen Schallerscheinungen bestanden 
aus dikroten Tönen und Geräuschen, die den primären Tönen und Ge- 
räuschen der Stärke nach gleich waren.‘ Die Beobachtungen von 
Kryloff beziehen sich auf die Zeit, wo unsere Vorstellungen über das 
Wesen der rhythmischen Gefäßkontraktionen noch nicht eine bestimmte 
Form angenommen hatten, daher sind sie ohne eine Erklärung, ganz 
objektiv ohne irgend vorher angenommene Ansichten aufgezeichnet. 
Um so auffallender ist ihre Übereinstimmung mit der Theorie des peri- 
pheren Herzens bis ins kleinste Detail. 


Sphygmographische Daten. 


Wenn eine peristaltische Gefäßwelle vorhanden ist, so muß sie sich 

im Sphygmogramm kundgeben. Leider verstehen wir bis zur Zeit das 

Sphygmogramm in gehöriger Weise nicht zu dechiffrieren. Gewöhnlich 
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ist man der Meinung, daß das Sphygmogramm die natürlichen Schwan- 
kungen der arteriellen Wandung darstelle. 

Um sich von der Unrichtigkeit einer solchen Vorstellung zu über- 
zeugen, genügt es, die Schläfenarterie, welche bei älteren Subjekten und 
bisweilen bei jungen, z. B. unter dem Einfluß eines warmen Vollbades, 
deutlich hervortritt, zu beachten. 

Bei der genauesten Beobachtung bemerkt man an ihr keine Pul- 
sationsschwankungen, es genügt aber, sie mit dem Finger anzudrücken, 
damit die Pulsationen sofort prägnant wahrnehmbar werden. Man hat 
den Eindruck, als ob der Tastsinn feiner als der Gesichtssinn wäre. In 
Wirklichkeit ist es aber nicht dem so. Wenn man die Arterie, ohne jeg- 
lichen Druck auszuüben, berührt, so sind ihre Pulsationen für den Tast- 
sinn ebenso wie für das Gesicht unwahrnehmbar. Es leuchtet ein, daß 
der Puls der Schläfenarterie ein künstliches Ergebnis, das Resultat der 
Arterienkompression, mit einem Worte, eine Kompressionserscheinung 
ist. Es wird leicht, das Sphygmogramm dieser Arterie zu erhalten, 
dabei drückt sie die Pelotte des Apparates ebenso wie der Finger an. 
Somit stellt das Sphygmogramm eine komplizierte graphische Kom- 
pressionsgefäßerscheinung dar. 

An der Radialarterie sind diese Erscheinungen etwas komplizierter. 
Dies verhältnismäßig große Gefäß gibt auch sichtbare Pulsationen, 
ungeachtet dessen wiegen auch hier die Kompressionserscheinungen 
vor, denn man erhält die notwendigen Kurven nur bei entsprechender 
Kompression der Arterie durch die Pelotte des Sphygmographen. Das 
Lumen des Gefäßes wird unter dem Einfluß des Druckes, den die Pelotte 
in der Richtung nur eines von den Durchmessern ausübt, aus der runden 
Form in die elliptische übergeführt. Da die Größe des Perimeters des 
Querschnittes durch das Gefäß sich wenig verändert, so muß sich die 
Fläche dieser Schnittebene verringern. Mit der Steigerung des intra- 
vasculären Druckes muß diese Fläche, um das Gehaltsvermögen zu ver- 
größern, größer werden. Bei eben und demselben Perimeter wird die 
Fläche die größte sein, wenn sie die Form eines Kreises annimmt. Daher 
wird bei Zunahme des Blutdruckes das Gefäßlumen sich abzurunden 
streben. Das wird durch Verlängerung des Durchmessers in der Richtung 
des Pelottendruckes und Verkürzung des perpendikulären geschehen. 
Die Verlängerung des ersten wird sich durch eine Welle am Sphygmo- 
gramm kundgeben. Für uns ist es wichtig, daß eine solche Abrundung 
des Gefäßlumens bei jeder Steigerung des intravasculären Druckes, 
unabhängig von seinem Ursprunge, entsteht, sei es durch die Herzwelle 
oder durch Gefäßmuskelkontraktion. Im letzten Fall verläuft die Er- 
scheinung ebenso wie bei der Entstehung des Herzspitzenstoßes, welcher 
die Vorderwand des Herzens trotz der Kontraktion seiner Muskulatur 
vorwölbt. Wenn dem so ist, so müssen sich auch die peristaltischen 
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Gefäßwellen nicht durch eine Senkung, sondern durch ein Höherwerden 
des Niveaus der sphygmographischen Kurve, d. h. durch sekundäre 
Wellen und Zacken äußern. Darum steigt die Frage auf, wie man die 
Zacken der peristaltischen Welle von anderen sekundären Wellen unter- 
scheiden soll. 

Die Theorie des peripheren Herzens nimmt an, daß die Herzsystole, 
welche sich auf dem gegebenen Abschnitt der Arterie durch die Herz-. 
welle kundgibt, diesen Abschnitt im erschlafften Zustande vorfindet; 
auf diese Dehnung antwortet er mit einer Gefäßkontraktion, die in 
dem Gefäß distalwärts die Herzwelle begleitend verläuft. Auf diese 
Weise erweist sich die Gefäßwandung im Augenblick der Herzwelle er- 
schlafft und während der Zeit des Verlaufs der Gefäßwelle kontrahiert. 
In diesem letzten Augenblick muß der Druck in der Arterie, wie. in 
jedem sich durch Kontraktion seiner eigenen Muskulatur entleerenden 
Hohlorgan, wie in der Harnblase z. B., größer sein als bei der Anfüllung 
des Hohlorgans (der Arterie), wenn es dem so ist, so können wir, wenn 
wir einen Druck von außen ausüben (im gegebenen Fall den Druck der 
Pelotte vergrößern), die Wellen bei erschlaffter Muskulatur leichter 
komprimieren und vernichten als Wellen von der sich kontrahierenden 
entleerenden Muskulatur, die dem Außendruck einen größeren Wider- 
stand entgegensetzt. Um den Druck der Pelotte in verschiedenem 
Grade zu variieren, zu verändern, wendet man einen etwas abgeänderten 
gewöhnlichen Sphygmograph von Jaquet an: Auf seiner Pelotte ruht 
an einem Stifte ein Wagebalken, auf dessen Ende eine Wagschale an- 
gebracht ist, auf die Gewichte gelegt werden, welche auf diese Weise 
die Pelotte belasten. 

Ich muß vorläufig bemerken, daß ich eine ähnliche Beobachtung 
an dem normalen Puls bei einem der Begründer der modernen Lehre 
vom Arterienpuls, bei Landois!), fand. Bei Vergrößerung der Belastung 
nahm die Höhe der Welle auf Kosten der Senkung ihrer Spitze ab, alle 
Punkte der Katakrote dagegen, von der dikroten Welle an angefangen, 
wurden höher. Der Verfasser registriert nur die Beobachtung, ohne 
ihr eine Erklärung zu geben. Von dem Standpunkte der oben darge- 


stellten Erwägungen aus muß man zum Schluß kommen, daß das 


Niedrigerwerden der Welle, d.i. der Herzwelle, auf die Verminderung 
des Gefäßtonus in diesem Augenblicke und auf seine Vergrößerung, 
vom Moment der dikroten Welle an, hinweist, also auf die Veränderung 
des Tonus im Lauf jeder Herzkontraktion, auf die rhythmische Gefäß- 
wandkontraktion jedem Pulsschlage entsprechend. Da bei der Fort- 
bewegung der Herzwelle die dikrote Welle unmittelbar ihr folgt, so 


"muß die sie erzeugende Gefäßmuskelkontraktion sich der Reihe nach, 


1) Lehre vom Arterienpuls. Berlin 1872, S. 287. 
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d. h. peristaltisch verbreiten. Wenn aber die dikrotische Welle einen 
peristaltischen Charakter hat, so erklärt sich dadurch vollkommen, 
weshalb bei Vergrößerung der Belastung, d.h. bei Verengerung des 
Gefäßlumens, ihre Höhe ansteigt. Wie Abb. 1 zeigt, stellen die Kurven 
des normalen Pulses dieselben charakteristischen Veränderungen bei 
Vergrößerung der Belastung wie die Kurven von Landois vor. Die Be- 
lastung mit 180 g drückt hauptsächlich die Spitze der Welle herab. Die 
Höhe der Katakrotepunkte, welche unter der ersten sekundären Welle 
liegen, nimmt wenig ab, und die Spitzen dieser Wellen befinden sich 
sehr nahe an der Spitze der Pulswelle. 

Die peristaltische Welle muß auf dem Sphygmogramm zwei Zacken 
geben. Die eine entspricht ihrem vorderen Teil, d.h. dem erweiterten 
Abschnitt, der andere dem hinteren Teile, dem kontrahierten Abschnitte. 
Die beiden Zacken sind in verschiedenen Fällen verschieden entwickelt. 
Die vordere (nennen wir sie der 
Kürze halber p’) wird um so mehr 
ausgeprägt sein, je bedeutender das 
dabei fortbewegte Blutvolum ist. 
Da die peristaltische Welle nur eine 
Verstärkung desallgemeinen Gefäß- 
tonus vorstellt, so wird die Höhe p’ 
im direkten Verhältnis zur Differenz 
zwischen dieser Verstärkung und der Tonuskraft stehen, d. h. um so 
größer, je energischer die Kontraktion und je kleiner der Tonus. Wie 
die Beobachtungen zeigen, hängt die Höhe p’ mehr vom Tonus als 
von der Stärke der peristaltischen Welle ab. So ist z. B. bei Arterio- 
sklerose, wo der Tonus verstärkt ist, die Zacke p’ trotz der großen 
Stärke der Welle niedrig, während beim dikroten Puls trotz der 
Schwäche der Welle die Zacke p’ infolge des allgemeinen niedrigen 
Tonus hoch ist. 

Die Höhe der hinteren Zacke p’’ der peristaltischen Welle wird 
durch die Größe des Durchmessers der Arterie in der Richtung des 
Pelottendruckes bestimmt. Diese Größe stellt die Differenz zwischen 
der Vergrößerung des genannten Durchmessers infolge der Abrundung 
und seiner Abnahme infolge der Verringerung des Gefäßlumens durch 
die Gefäßmuskelkontraktion vor. Somit verändert die Gefäßmuskel- 
kontraktion den Diminuenden und den Subtrahenten dieser Differenz 
in einer und derselben Richtung, und daher ändert sich dieselbe 
wenig. Wenn trotzdem die Zacke wahrnehmbar ist, so kommt es 
daher, daß die Vergrößerung des Durchmessers durch die Abrundung 
beträchtlicher als die Abnahme von der Arterienkontraktion ist. Da 
die die Entstehung dieser Zacke erzeugende Kontraktion der glatten 
Muskulatur allmählich vor sich geht, hat sie selten einen spitzen Gipfel, 





Abb. 1. 
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in der Mehrzahl der Fälle stellt sie eine abgerundete sekundäre Welle, 
welche unmittelbar auf die Zacke p’ folgt, vor. Somit kann man sehr 
oft diese Zacken an ihrer Nachbarschaft aneinander (nach der Zeitfolge, 
d.i. nach der Abszisse und nicht nach der Ordinate der Kurve) erkennen. 
Hier muß man noch auf eine Eigenschaft der peristaltischen Welle 
verweisen, nämlich auf die lange Dauer der sie erzeugenden Muskel- 
kontraktion. Wenn sie besonders bei kleiner Kontraktionsstärke be- 
trächtlich ist, so kann sich die Zacke p’”’ nur durch eine flachere Senkung 
der Katakrote nach der Zacke p’ äußern, was, wie Beobachtungen 
zeigen, sehr oft vorkommt. Aüs dem Gesagten muß man schließen, 
daß in typischen Sphygmogrammen wenigstens 3 Zacken vorhanden 
sein müssen: eine von der primären, d. i. der Herzwelle, wir werden sie p 
benennen, und zwei peristaltische p’ und p”. Das kommt aber nicht 
immer vor. Häufiger ist eine von den Zacken der peristaltischen Welle 
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Abb. 2. 


undeutlich ausgeprägt. Manchmal dagegen ist die Zahl der Zacken 
erößer, da sich dazu z. B. die Zacke vom Zuklappen der Aortalklappen 
— k gesellt. Wenn sie gut ausgeprägt ist, so lagert sie sich nahe zur 
Zacke p. Oft ist sie unsichtbar entweder infolge der Schwäche der reflek- 
tierten Welle oder, weil sie mit anderen Wellen zusammenfällt. Die 
Zahl der peristaltischen Zacken kann sich infolge der krampfhaften 
Gefäßmuskelkontraktionen vergrößern, dann verdoppelt sich oder 
verdreifacht sich p’. An der Abb. 1 haben wir 4 Zacken: den Gipfel 
bildet p, der ihm in der Katakrote folgende ist wohl k und die folgenden 
beiden — p’ und p”. Am leichtesten ist es, die peristaltische Welle am 
dikroten Puls zu unterscheiden. Das, was man dikrote Welle zu nennen 
pflegt, ist die erste Hälfte der peristaltischen, d.h. p'. Der hintere Teil 
der peristaltischen Welle ist bei dikrotem Puls wenig bemerkbar und 
äußert sich entweder durch seichtere Senkung der Katakrote nach der 
Zacke p’ oder dadurch, daß ihre Katakrote nicht ein so niedriges Niveau 
wie die Katakrote der Herzwelle p erreicht. Auf der Abb. 2 sieht man, 
wie unter dem Einfluß der Belastung die Differenz zwischen der pri- 
mären und der dikroten Welle geringer wird und bei der Belastung 
mit 300 g (hier hat die Größe des Druckes nicht eine absolute, sondern 
eine relative Bedeutung, da der Pelottendruck sich auf die benachbarten 
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Gewebe verteilt) die beiden Wellen beinahe gleich werden, obgleich 
bei 74g p doppelt so groß war wie p’. Das beweist, daß bei großen 
Kompressionen der intravasculäre Druck im Verlauf beider Wellen 
ungefähr gleich ist; wenn bei 74 g die primäre Welle höher ist, so ist es 
hauptsächlich daher, daß die Gefäßwand während ihres Durchganges 
erschlafft ist. Die Vergrößerung der Belastung muß natürlich die Ver- 
stärkung der peristaltischen Welle hervorrufen. Wie dem auch sei, 
verlaufen die Erscheinungen beim dikroten Puls dem angeführten 
Schema mit der Harnblase entsprechend. 

Beim dikroten Puls ist die Gefäßmuskulatur schwach und arbeitet 
langsam. Man hätte eine krassere Äußerung ihrer Energie in den Fällen 
des Pulsus durus bei Arteriosklerotikern erwartet. Abb. 3 stellt den 
Einfluß der Belastung auf die Form der Pulskurve in einem solchen 
Falle vor. 





224 g REN 124 g T7Ag Ag 
Abb. 8 


Man sieht hier alle 3 Zacken p, p’, p; p ist am Anfang die höchste, 
wird unter der Einwirkung der Belastung niedriger als p’ und wird p” 
gleich. An der Abb. 4, wo die Kurve bei schnellerem Gange des Appa- 
rates aufgezeichnet ist, sieht man es noch deutlicher. 





Abb. 4. 


Der Pulsus durus wird gewöhnlich von hohem Blutdrucke be- 
gleitet, und daher muß man, um das übliche Sphygmogramm zu 
erhalten, größere Kompressionen mit der Pelotte anwenden, weshalb 
die weitere Vergrößerung des Druckes keinen besonders schroffen 
Unterschied gibt. 

Ein prägnanteres Bild erhält man unter dem Einfluß der Be- 
lastung beim Pulsus celer bei Arteriosklerotikern mit Aortalklappen- 
insuffizienz. Eine typische Änderung des Sphygmogramms stellt die 
Abb. 5 vor. 

Von der Höhe des unteren Drittels an sinkt die Katakrote bedeutend 
langsamer, und daher hätte man denken können, daß, anderen Fällen 
analog, es von der Gefäßmuskelkontraktion abhänge. Da aber bei der 
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Belastung dieser Teil der Katakrote sehr schroff sinkt, so befindet sich 
augenscheinlich die Muskulatur in dieser Zeit im entspannten Zustande, 
und man muß ihre Spuren in den höherliegenden Teilen der Welle 
suchen. Bei aufmerksamem Beobachten kann man hier 3 Zacken be- 
merken. Besonders deutlich sind die: ersten beiden sichtbar, die dritte 
tritt besser bei Vergrößerung der Belastung hervor. Die erste pflegte 
man bis jetzt durch das Aufschnellen der Sphygmographenfeder infolge 
der Trägheit zu erklären. Dagegen spricht die Tatsache, daß sie auch 
bei sehr großen Belastungen bestehen bleibt, wo es zu einem solchen 
Aufschnellen nicht kommen kann, da diese Zacke sich niedriger als die 
folgenden erweist. Die beiden anderen senken sich weniger. Als 
Resultat bekommt die Kurve zuerst die Form des Pulsus durus und 
dann die des Pulsus tardus. Das Sphygmogramm wird dem Sphygmo- 
gramm des arteriosklerotischen Pulses, wie ihn Abb. 4 zeigt, 
ähnlich. Das mußte man auch erwarten, da in beiden Fällen derselbe 
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Abb. 5. 


pathologische Prozeß — die Sklerose in den Arterien vorlag. Aus 
diesem Grunde muß man die zweite und die dritte Zacke ebenso 
deuten, wie im Falle des Pulsus durus, d.h. man muß sie der peristal- 
tischen Welle beimessen. 

Wenn man, wie üblich, gewöhnlich in den Fällen der Hypertrophie 
der Gefäßmuskulatur verschiedene Sphygmogramme in Abhängigkeit 
von dem Vorhandensein oder Fehlen der Aortalklappen erhält, so er- 
klärt sich das leicht durch die Eigentümlichkeiten der sphygmogra- 
phischen Methodik. Man drückt gewöhnlich die Pelotte des Sphygmo- 
graphen so stark an, daß man die größten Ausschläge der registrierenden 
Feder erhält. Das erreicht man in dem Falle, wenn der Pelottendruck 
ungefähr dem minimalen diastolischen gleich ist (darauf beruht be- 
kanntlich die oszillatorische Vibrationsmethode der Bestimmung des 
minimalen Druckes in den Arterien: sie entspricht dem Moment der 
größten Ausschläge des Manometerzeigers). Bei Aortalklappeninsuffi- 
zienz ist der minimale Druck viel niedriger als bei unversehrten Klappen, 
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daher ist der angewendete Pelottendruck hier schwächer, und man hat 
weniger günstige Bedingungen für die Bildung der Pulsus-durus-Form. 
Der Pulsus celer hat in der Form seines Sphygmogramms mit dem 
Pulsus dierotus vieles gemein. Um so auffallender ist der Unterschied 
des Verhaltens dieser beiden Pulsformen zur Belastung. Der Celer ver- 
wandelt sich leicht in den Durus, während mit der primären Welle 
des Pulsus dierotus eine solche Umwandlung nicht gelingt. Das erklärt 
sich dadurch, daß die primäre Welle des Dicrotus eine einfache Zacke p 
vorstellt, während die Welle des Celer eine Kombination der 3 Zacken p, 
p' und p’” vorstellt. 

Wie in normalen als auch in pathologischen Formen des Pulses 
wird hauptsächlich die Zacke p zusammengedrückt, die Zacken p’ und p” 
geben der Kompression schwieriger nach, die Erscheinungen verlaufen 
wie im oben angeführten Schema der Harnblase. Man muß also zugeben, 
daß im Augenblick der Bildung der Zacke p, d.h. während der Systole 
der linken Herzkammer, die Gefäßwandung in einem mehr schlaffen, 
entspannten Zustande sich befindet als im Augenblicke der Entstehung 
der Zacken p’ und p”, welche auf die Herzdiastole fallen. Mit anderen 
Worten, erschlafft die Gefäßmuskulatur im Verlaufe des Herzschlag- 
zyklus rhythmisch während des Blutzuflusses in die Arterie im Lauf 
der Systole und kontrahiert sich alsdann während der Diastole, d.h. sie 
arbeitet wie ein peripheres Herz. 


Sphygqmographie der Kompressionsschallerscheinungen. 
phygmogray 


Eine deutlichere Ausprägung der peristaltischen Welle beim Unter- 
drücken der Herzwelle kann auch auf einem anderen Wege erzielt 
werden. Wenn man nämlich der Herzwelle auf ihrem Wege irgendein 
Hindernis entgegengesetzt, z. B. den durch eine Riva- Roceische Man- 
schette ausgeübten Druck, so wird sie den Sphygmograph entweder in 
abgeschwächter Form oder gar nicht erreichen. Je mehr die Arterie 
zusammengedrückt ist, eine um so kleinere Blutstrommasse wird durch 
den verengerten Teil passieren, und desto mehr wird die Herzpulswelle 
unterdrückt. Eine und dieselbe Belastung, z. B. der übliche Pelotten- 
druck, kann sich für den kleinen Druck des in den peripheren Abschnitt 
einströmenden Blutes resp. für die große Kompression des Gefäßes als 
groß erweisen, und umgekehrt als gering bei hohem Druck des dahin 
eintretenden Blutes, wenn der Manschettendruck klein ist. Die Aufgabe 
wird also auf die Aufzeichnung des Radialpulses während der Kom- 
pressionsschallerscheinungen zurückgeführt. An beigefügter Abbildung 6 
ist eine derartige Kurve abgebildet. 

Das Sphygmogramm zeigt, daß, obgleich die in den peripheren Ab-. 
schnitt eintretende Blutmenge für die Ausdehnung der A. brachialis 
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und die Bildung des Tones hinreicht, sie im Verlauf der 1. Phase sehr 
gering ist, um eine Pulswelle in den Brachialisverzweigungen, selbst in 
so großen, wie die A. radialis, zu erzeugen. Deutlich ausgeprägte Puls- 
wellen treten erst mit dem Beginn der 2. Phase auf. In diesem Zeit- 
punkte ist die Kompression der Arterie, noch sehr groß, der in den 
peripheren Arterienabschnitt eintretende Blutstrom weist einen geringen 
Druck auf, in Vergleich mit dem der gewöhnliche Druck des Sphygmo- 
graphen auf die A. radialis sich als sehr bedeutend vorstellt, daher muß 
man ein ebensolches Bild wie bei großer Belastung erwarten. Tatsäch- 
lich erweist sich die Herzwelle‘sehr niedrig und die peristaltische viel 
höher. Das widerspricht gleichsam auf den ersten Blick der Schluß- 
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folgerung, nach der mit dem Beginn des Geräusches beide Wellen — die 
peristaltische und Herzwelle — den gleichen Druck haben müssen. 
Diese Schlußfolgerung betrifft aber den Druck dieser Wellen im zentralen 
Arterienabschnitt, das Sphygmogramm zeigt aber die relative Stärke 
der Wellen in der A. radialis, wo sich die gegenseitige Beziehung ändert, 
da die Stärke der Herzwelle zur Peripherie hin abnimmt, während die 
Stärke der peristaltischen Welle dagegen durch die Energie der peri- 
pheren Gefäßmuskeln sowie durch den durch die Sphygmographen- 
pelotte der Blutbewegung gebotenen Widerstand sich vermehren muß. 
Mit der Abnahme der Kompression der Arterie durch die Manschette, 
resp. mit der Verminderung der Belastung wachsen am Sphygmogramm 
beide Wellen p und p’ p’’, aber nicht gleich, an; die Herzwelle wächst 
schneller an, während des stärksten Geräusches werden sie einander 
gleich. Somit weist der Anfang des Geräusches auf die Gleichheit der 
peristaltischen und Herzwelle im zentralen, und das Maximum der 
Geräuschintensität auf die Gleichheit dieser Wellen im peripheren Ab- 
schnitt der Arterie hin. In diesen letzten Momenten hat das Sphygmo- 
gramm den Charakter des Pulses durus, auf welchem es schwer wird, 
die einzelnen Zacken, wohl wegen ihrer Gleichheit und Nähe aneinander, 
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zu bemerken. Im weiteren Verlaufe der Kompressionserscheinungen, 
wenn die peristaltische Welle abnimmt und wieder die Herzwelle 
vorzuherrschen beginnt, erhält die Pulskurve die Form des Pulsus 
durus. Auffallend ist es, daß man den Pulsus durus auf einer ver- 
hältnismäßig wenig angefüllten Arterie mit niedrigem Druck auf- 
zeichnet!t). 


Der oben angeführten Bedeutung der peristaltischen Welle in der Bildung der 
Pulsus-durus-Pulsform widersprechen auf den ersten Blick die Kurven, welche 
Landois bei ähnlichen Bedingungen an toten Röhren erhalten hat. Er arbeitete mit 
einer Vorrichtung, die aus einem Gummiballon mit 2 Öffnungen, die durch eine 
Gummiröhre von 3 m Länge verbunden waren, bestand. Die Vorrichtung wurde 
mit Wasser angefüllt, das beim Zusammendrücken des Ballons in einer Richtung, 
welche durch 2 Ventile (die sich an den Öffnungen des Ballons befanden und das 
eine sich nach außen, das andere nach innen öffneten) bestimmt wurde, zirkulierte. 
Auf der Erstreckung der Röhre etwa um ihre Mitte wurde ein Sphygmograph auf- 
gesetzt und 1!/, m von demselben höher in der Richtung des Flüssigkeitsstromes 
eine Klemme angebracht, mit deren Hilfe man die Röhre immer in größerem oder 
kleinerem Maße zusammenpressen konnte. Dem Maße der Kompression gemäß 
nahm die Welle ab, wobei sie die Form eines harten Pulses, wie bei der Kompression 
der Arterie durch die Riva-Roccische Manschette, anzunehmen suchte?). Dem 
entgegengesetzt, was in der A. brachialis und ihren Verzweigungen stattfindet, 
hatte die Gummiröhre weder vor noch nach der Klemme Kollateralen. Daher mußte 
während der Zusammenpressung des Ballons, wenn der Abfluß der Flüssigkeit aus 
der Röhre in den Ballon aufhörte, die Flüssigkeit sich ansammeln und im zentralen 
Abschnitt der Röhre den Druck stark steigern, da der periphere Röhrenabschnitt 
eine niedrigere Welle gab und somit zusammenfiel, d. h. weniger Flüssigkeit als 
früher erhielt. Da aber bei jedem Zusammenpressen des Ballons ein und dasselbe 
Flüssigkeitsvolum herausgepreßt wurde, so mußte auch die komprimierende Kraft 
vergrößert werden. Für die Form der Pulswelle ist es natürlich gleichgültig, aus 
welcher Quelle der Zuwachs der Propulsionskraft im zentralen Abschnitt erhalten 
wird: ob von außen wie in der Landoisschen Versuchsanordnung oder infolge der 
Gefäßmuskelkontraktionen wie in der A. brachialis. Der Unterschied liegt übrigens 
darin, daß in Landois’ Versuchen der Zuwachs der Kraft einen zentralen Charakter 
hatte, daher war die primäre Zacke höher als andere, und die Form der Pulskurve 
ging nicht in die Form des Pulsus tardus über. 


Die Durusform der Pulskurve der Radialarterie während der 
2. Phase, wenn dies Gefäß wenig angefüllt ist, seine Wandungen schwach 
ausgedehnt werden und der intravasculäre Druck niedrig ist, erklärt 
die Fälle der Durusform des Sphygmogramms bei niedrigem Druck in- 
folge von Myokarditis. Hier ist, ebenso wie in der Phase der Geräusche, 
die Herzwelle schwach, während die peristaltische ihre Stärke erhält. 
Die Analogie wird durch den Umstand vergrößert, da, wie wir oben sahen, 


!) Die Unabhängigkeit der Pulsus-durus-Pulsform vom Druck wird durch die 
Beobachtungen von Dr. Turkija: „Klinische Beobachtungen über die Wirkung von 
Nitroglycerin und Amylnitrit auf den Blutkreislauf, Inaug.-Diss. St. Petersburg 
1910“ bewiesen. 

*) Landois, Lehre vom Arterienpuls 1872. S. 162. 
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solche Fälle durch die Abkürzung, ja durch gänzliches Verschwinden 
der 1. Phase charakterisiert werden. 

Wenn wir das Kompressionssphygmogramm weiter verfolgen, sehen 
wir, daß in dem Maße der Abnahme des Druckes in der Manschette 
(resp. Verminderung der Belastung) der Pulsus durus in den Pulsus 
dierotus und der letztere in den normalen Puls übergeht. Der Dikrotis- 
mus tritt, den Momenten entsprechend, wenn der Apparat ungefähr 
den minimalen Druck in der Arterie zeigt, auf. In vielen Fällen kann 
man diese Welle durch Palpation bestimmen, da sie den Eindruck des 
Pulsus celer gibt, mit welchem sie vieles gemein hat. Darauf ist be- 
kanntlich die Bestimmung des minimalen Drucks nach Felner gegründet. 
Auffallend ist es, daß der Übergang des Pulsus durus in den Dicrotus 
bei Steigerung des Druckes, d.h. bei Vermehrung der Spannung der 
Arterienwand der Radialis zustande kommt. Es ist klar, daß in diesem 
Fall nicht so sehr der Grad der Gefäßwandungsspannung als die 
Stärke der peristaltischen Welle ihren Einfluß ausübt. Wenn die 
Kompression groß ist, reagiert das Gefäß durch eine stark peristal- 
tische Welle, die letzte ist der Herzwelle gleich oder übertrifft sie 
sogar, und man erhält den Pulsus durus und tardus, wenn auch die 
Spannung der Wandung gering ist; und umgekehrt bei Abnahme 
der Kompression fällt die Gefäßreaktion, d.h. die Stärke und Ge- 
schwindigkeit der Entstehung der peristaltischen Welle, prägnant, es 
entsteht trotz der vergrößerten Dehnung der Gefäßwandung der 
Pulsus dicrotus. 

Somit kann man, indem man die Kompression des Gefäßes ver- 
größert oder vermindert oder, was dasselbe ist, den Grad der Belastung 
verändert, aus dem normalen Pulsus nach Belieben bald den Pulsus 
durus, bald den P. dicrotus erhalten. Dies wird durch die früher erwähnte 
Beobachtung von Landois bestätigt. Bei aufmerksamer Betrachtung 
seiner Kurven, welche mit verschiedener Belastung erhalten sind, sieht 
man, daß kleine Belastungen das Bild des Pulsus dierotus geben; bei 
Belastungsvermehrung wird die Pulsform immer härter, obgleich sie 
nicht einen solchen Grad der Durusform erreicht wie am Sphygmogramm 
der Korotkowschen Erscheinungen, weil im ersten Fall die Pulswelle 
das Übergewicht behält, während im zweiten infolge der Kompression 
derselben durch die Manschette die peristaltische Welle zu prävalieren 
beginnt. Im starken Übergewicht der Herzwelle über der peristaltischen 
muß man den Grund dessen suchen, weshalb es nicht gelingt, den di- 
kroten Fieberpuls durch Belastung allein in den Pulsus durus über- 
zuführen. Dies verhindert auch die Schlaffheit der Gefäßkontraktion, 
ihr Verspäten beim Fieber. Für den Pulsus durus sind die entgegen- 
‚gesetzten Eigenschaften notwendig: die Geschwindigkeit und bedeutende 
Stärke der Gefäßmuskelkontraktion. Auf den ersten Blick könnte es 
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scheinen, daß die große Höhe der peristaltischen Welle beim Pulsus durus 
von ihrem raschen Entstehen nach dem Durchgang der Herzwelle ab- 
hänge, weshalb sie sich auf der Katakrote hoch lagert wie kleine Kräu- 
selungen auf der Höhe eines hohen Wellenkamms, und daß die Stärke 
der peristaltischen Welle nicht groß sei. Wenn es aber dem so wäre, 


dann müßte die Katakrote ebenso steil wie beim Pulsus dierotus ab- 


fallen; in Wirklichkeit wird der Abfall der Katakrote mit dem Auftritt 
dieser Welle sehr flach, seicht. 

Da die peristaltische Welle sich prägnant nur bei Kompression der 
Gefäße äußert, kann die Frage aufkommen, ob sie nicht ein künstliches 
Produkt sei, das bei gewöhnlichen Kreislaufsbedingungen nicht statt- 
findet. Aber ihr Vorhandensein in der Norm wird dadurch bewiesen, 
daß ihre beiden Zacken deutlich wahrnehmbar sind, so z. B. am 
Sphygmogramm von Landois nicht nur bei großen, sondern auch bei 
kleinsten Belastungen, welche, wenn sie auch dem Blutstrom Wider- 
stand bieten, so doch nicht einen größeren als die durch die nor- 
malen Körperbewegungen gebotenen Widerstände. Außerdem kann 
man an den Sphygmogrammen der Korotkowschen Erscheinungen 
leicht bemerken, daß die Durus- und Dicrotusformen des Pulses 
nicht vom Auftreten neuer Wellen, sondern von der Verschiebung 
einer und derselben dikroten oder, was dasselbe ist, peristaltischen 
Welle abhängt. 

Bei der Zusammenstellung der Besprechung der Schallerscheinungen 
einerseits und der graphischen Gefäßerscheinungen andererseits fällt 
die vollkommene Übereinstimmung der Schlußfolgerungen unwillkürlich 
in die Augen, was natürlich die Beweiskraft der letzteren verstärkt. 


Sphygmanometrische Ergebnisse. 


Bei der Analyse der Kompressionsschallerscheinungen kamen wir 
zum Schluß, daß im Anfang der 2. Phase der Druck der peristaltischen 
und Herzwelle im zentralen Abschnitt der A. brachialis gleich sein muß. 
Beide Druckgrößen werden durch die Angaben des Sphygmomanometers 
in diesem Augenblick bestimmt. Die auf diese Weise erhaltene Größe 
der Stärke der peristaltischen Welle stellt das Resultat einer Deduktion 
vor. Die unmittelbare Bestimmung des peristaltischen Druckes in der 
A. brachialis ist, wie das schon klargestellt ist, unmöglich, weil sie sich 
in der halbflüssigen Masse der Gewebe des Oberarmes befindet. Durch 
ihre Vermittelung wird sie durch die Sphygmomanometermanschette 
in allen Richtungen des Oberarmquerschnittes sowie durch die Kon- 
traktion ihrer Muskulatur zusammengepreßt, weshalb die Wirkung 
derselben, da sie mit der Manschette zusammen- und nicht ihr ent- 
gegenwirkt, durch den Apparat nicht an den Tag gesetzt wird. Unter 
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ganz anderen Bedingungen wird der Druck in der A. radialis durch 
die Apparate von Potain und @egerstedt bestimmt. Hier wird die Arterie 
nur in einer Richtung zusammengedrückt, sie wird durch den Ballon 
des Apparates ebenso zusammengepreßt wie durch die Pelotte des 
Sphygmographen. Daher sucht jede Steigerung des intravasculären 


N. N—ew. 42 Jahre. Rekonvaleszent nach Helminthiasis. 
Anämie 12. XI. 1917. 











A, brachialis | A. radialis 
132 — 100 — 96 — 76 130 
Manschettendruck 
130 0 
128 0 
126 0 
124 0 
122 0| Die Pulswelle 
120 07 in der A. 
118 O| radialis fehlt 
116 0 
114 0 
112 0 
110 0 
108 20 
106 90 
104 68 
102 126 
100 116 
98 86 
96 146 
94 152 
92 102 
90 120 
838 128 
36 123 
34 150 
82 130 
30 116 





Die folgende Kontrollmessung ergab 
120 — 110 — 80 — 76 120 


Druckes, unabhängig davon, ob sie durch die peristaltische oder Puls- 
welle erzeugt wird, das Lumen des Gefäßes abzurunden, und muß eine 
‚Welle zur Peripherie vom Ballon geben und somit der Messung zugäng- 
lich sein. 

Wenn man in Betracht zieht, daß während der 2. Phase der Druck 
der peristaltischen Welle größer als der der Herzwelle wird und somit 
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den maximalen Druck im peripheren Arterienabschnitt in diesem Mo- 
ment vorstellt, kommen wir zum Ergebnis, daß wir, um die Stärke der 
peristaltischen Welle der A. radialis zu bestimmen, nur den Druck in 
ihr mit dem Potainschen Apparat im Verlaufe der 2. Phase der 
Kompressionsschallerscheinungen zu bestimmen brauchen. Daraus 
folgt die Notwendigkeit ihrer sphygmomanometrischen Untersuchung. 
Die Beobachtungen wurden folgendermaßen angestellt!). Zuerst wurde 
der Druck in der A. brachialis nach der Schallmethode gemessen. 
Das Sphygmomanometer wurde nach der Messung mit der Manschette 
am Oberarm gelassen, die Luft ließ man aus der Manschette, um 


K., Nephritis. Reconvalescentia. 13. II. 1917. 








A. brachialis | A, radialis 
150 — 130 — 110 — 94 158 
148 — 132 — 114 — 102 166 
150 | 0 
148 0 
146 0 
144 0 
142 0 
140 0 
138 0 
136 0 
134 102 
132 100 
130 114 
128 190 
126 220 
124 210 
122 206 
120 210 





Kontrolle: 140 — 120 — 112 — 100. 


den normalen Blutkreislauf in der Extremität wiederherzustellen, 
entweichen. Unmittelbar darauf wurde der Druck in der Radial- 
arterie mit dem Potainschen Apparat bestimmt. Dann stellte man '! 
den Druck im Sphygmomanometer auf 2mm niedriger ein, als der früher 
bestimmte maximale Druck in der A. brachialis war, auf dieser Höhe 
wurde der Druck durch einen Assistenten erhalten, bis man eine neue 
Druckbestimmung in der A. radialis ausführte. Dann ließ man wieder die 
Luft aus der Manschette entweichen und den Kreislauf sich wiederher- 
stellen. Nach 2—3 Minuten stellte man den Druck um noch 2mm niedriger ° 





!) Perwow, Nautschnaja Medizina 1922, Nr. 10 (russ.). 
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' ein als in der vorhergehenden Beobachtung, d.h. um 4mm niedriger als 


der maximale Druck, und wieder wurde der Druck in der Radialis be- 
stimmt. In dieser Weise setzte man die Beobachtungen im Verlaufe 
der Kompressionsschallerscheinungen fort, wobei sich herausstellte, daß 
in jeder folgenden Beobachtung der Druck in der Manschette um 2 mm 
niedriger als in der vorhergehenden war. Zur Kontrolle wurde schließlich 
der Druck auf übliche Weise in der A. brachialis (mit der Schallmethode) 
und A. radialis (nach Potain) bestimmt. Ich führe zwei solche Fälle 
an (s. Tab. S. 255 u. 256): 

Die Aufmerksamkeit wird erstens auf den niedrigen Druck 
in der A. radialis in der 1. Phase gelenkt; zweitens auf seine 
schroffe und schnelle Steigerung bis zu hohen Zahlen im Anfange 
der 2. Phase, dabei steigt in ihrem Verlaufe der Druck trotz des 
durch die Manschette gebotenen Druckes höher an, als er ohne 
Kompression war. 

Ohne Kompression war er 130—126, während der Phase der Ge- 
räusche erreichte er 152. Zum Schluß der 3. Phase begann er wieder 
zu sinken. 

Die zweite Beobachtung ist ebenso angestellt, nur mit dem Unter- 
schiede, daß die Kontrollmessung des allgemeinen Druckes nicht, nach- 
dem die ganze Stufenleiter der Schallerscheinungen zurückgelegt war, 
sondern in der Mitte, als der Druck in der A. radialis besonders hoch 
war, gemacht worden ist. 

Auch in diesem Falle verliefen die Erscheinungen ebenso wie im 
ersten. Im Lauf der 1. Phase war der Radialpuls untastbar. Das erklärt 
sich dadurch, daß die Menge des in dem peripheren Abschnitt durch- 
fließenden Blutes unbedeutend ist. Desto auffallender ist der rasche 
Druckanstieg in der Radialarterie beim Übergange aus der 1. Phase 
in die 2.: beim Druck in der Manschette von 136 mm war er gleich 
Null und bei 134 mm — 102 mm. In Glas-, Gummiröhren, steigt 
der Druck in dem peripheren Abschnitt unter solchen Bedingungen 
allmählich an. Man muß also annehmen, daß in diesem Augenblick 
in der arteriellen Röhre irgendeine neue Kraft in Wirkung tritt. 
Diese Annahme ist um so zwingender, weil trotz des erschwerten Zu- 
ganges des Blutes, was die Erhöhung des Druckes in den peripheren 
Verzweigungen der A. brachialis behindert, der Druck in der Radial- 
arterie noch mehr als in dem zentralen Abschnitt ansteigt. Der maxi- 


male Druck in der A. brachialis schwankte zwischen 150 und 148, in 


der A. radialis war er zu Beginn der Beobachtung 166; bei der Kom- 

pression der Brachialarterie mit der Stärke von 126 mm erreichte er 

in der Radialarterie 220 mm. Man kann hier keine Kraft, außer der 

Gefäßmuskelkontraktion annehmen. Da diese Kontraktion eine Puls- 

welle gibt — muß sie augenscheinlich rhythmisch sein. Eine solche Kon- 
Z. f. klin. Medizin. Bd. 8. 17 
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traktion kann man sich entweder als eine gleichzeitige, im ganzen 


peripheren Abschnitte, oder in Form .einer sich fortbewegenden peri- 


staltischen Welle vorstellen. Wenn sie in den peripheren Teilen gleich- 


zeitig zustande käme, so müßte der Blutstrom nicht nur zur Peripherie, 


sondern auch zum Zentrum fließen, denn dann würde beiderseits an 
dem peripheren arteriellen Abschnitt der Druck niedriger als in ihm 
selbst sein. Dann müßte das Geräusch, das in der Richtung des Stromes 
hörbar ist, in der Gegend des Zentrums lauter als gegen die Peripherie hin 
hörbar sein, was in Wirklichkeit nicht vorkommt; somit hätte der Strom 
eine zentrifugale Richtung, d.h. von der Stelle des niedrigen Druckes 
zum hohen Drucke. Da dies unmöglich ist, muß die Annahme über die 
gleichzeitige Muskelkontraktion des ganzen peripheren arteriellen Ab- 
schnittes unzureichend sein, man muß daher den peristaltischen Charakter 
der Welle zulassen, deren Stärke in zentrifugaler Richtung, in dem Maße, 
wie eine größere Zahl und an der Peripherie stärkeren Gefäßmuskel zu 
wirken beginnen, anwächst. Außerdem muß die Welle noch ein Hinder- 
nis — den Widerstand des die Radialarterie zusammendrückenden 
Ballons — überwinden, was natürlich die Spannung der Gefäßmuskulatur 
vermehren muß. Auf diese Weise gelangen wir hier auf einem neuen 
Wege — durch Analyse der sphygmomanometrischen Untersuchungen — 
zu ebensolchen Schlüssen, welche auf andere Weise durch Analyse der 
Schall- und sphygmomanometrischen Kompressionserscheinungen er- 
halten sind. Selbstverständlich kommt es zu so prägnanter Verstärkung 
der peristaltischen Welle, wie in den beiden oben angeführten Be- 
obachtungen lange nicht immer, da in vielen Fällen ihre Stärke wie 
auch die Stärke der Herzwelle verschieden ist und sich oft sehr schwach 
erweist. Es ist leicht, solche Fälle im voraus vorherzusagen, wenn 
man die Ergebnisse der palpatorischen Methode nach Riva-Rocei und 
der Schallmethode von Korotkow vergleicht. Wenn die Werte für 
den maximalen Druck in beiden Fällen einander nahe sind, kann 
man eine starke peristaltische Welle erwarten, wie das bei Sklerose 
und interstitieller Nephritis vorkommt; und umgekehrt, wenn der 
maximale Druck nach Riva-Rocci sich dem minimalen Druck nach 
Korotkow nähert, was man bei größer Schwäche, Anämie, Scor- 
butus, Kollaps usw. antrifft, erweist sich die peristaltische Welle 
als sehr schwach. Es ist auffallend, daß man in vielen Fällen des 
Fehlens der 2. Phase eine schroffe Verstärkung der peristaltischen 
Welle in der Radialarterie beobachtet. Das Fehlen des Geräusches 
hängt dabei augenscheinlich nicht davon ab, daß die Welle fehlt, son- 
dern davon, daß sie nicht stark genug ist, um diese Schallerscheinung 
zu erzeugen. 

In der Zukunft wird es von Interesse sein, von diesem Standpunkte 
aus die verschiedenen Kreislaufstörungen zu analysieren: einerseits 
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solche, die ohne Verstärkung der peripheren Kompressionswelle ver- 
laufen, und andererseits solche, die eine derartige Verstärkung nicht 
begleitet. In den letzten Fällen muß man die Ursache der Störung ent- 
weder im zentralen Herzen oder in Disharmonie seiner Arbeit mit der 
Arbeit des peripheren Herzens suchen, weil es denkbar ist, daß die 
Gefäßmuskelkontraktion vor Abschluß der Herzsystole beginnen kann, 
dann kann es Momente geben, wo beide Herzen, das zentrale und 
periphere, einander entgegenarbeiten. Für den Blutdruckkreislauf 
sind die Bedingungen am günstigsten, wenn die Gefäßmuskeln un- 
mittelbar nach dem Verschluß der Aortalklappen sich zu kontrahieren 
beginnen, dann wird ihre Kraft zu der Kraft des Herzwellendruckes 
addiert und führt die Oszillationsbewegung derselben in eine fort- 
schreitende über. Diese Bedingungen sind im normalen Pulse erfüllt, 
wo die peristaltische resp. die dikrote Welle sich gewöhnlich in den 
oberen Teilen der Katakrote lagert. — Die peristaltische Welle stellt 
dabei, wie das schon oben bemerkt ist, die Summe der Druckgrößen 
der Gefäßmuskelkontraktion und des Druckes, der im Gefäß im Augen- 
blicke dieser Kontraktion vorliegt, dar. Wenn wir ihre Stärke be- 
stimmen, messen wir diese Summe und nicht die Stärke der Gefäß- 
muskeln allein. Man muß freilich bemerken, daß in der peristaltischen 
Kompressionswelle die Größe des anderen Postens, d.i. des Druckes 
der Herzwelle, durch die Kompression mit der Manschette ans Minimum 
gerückt ist. Da, wie die oben angeführten Beispiele zeigen, die peri- 
staltische Kompressionswelle eine Kraft entwickeln kann, welche 
in einigen Fällen die Herzwellenkraft übertrifft, ist es möglich, 
irgendeinen Gefäßabschnitt in solche Bedingungen zu stellen, daß 
sie in bezug auf mehr peripher liegende Teile die Rolle des zen- 
tralen Herzens übernimmt. In meinen Protokollen fand ich einige 
darauf bezügliche Beobachtungen. Als Beispiel führe ich eine von 
denselben an: 

20. II. 1915. L--da. 37 Jahre. Auf den Oberarm sind zwei 
Riva-Roccische Manschetten aufgesetzt: eine unterhalb der Achsel- 
höhle und die andere über dem Ellenbogengelenk desselben Arms. 
Zwischen beiden Mänschetten blieb ein Teil des Oberarms, der die 
Rolle des Herzens für den peripherwärts liegenden Teil des Arms 
übernommen hat. 

Der unterhalb der Achselhöhle gemessene (zentrale) Druck ergab 
144140116 —108. Der unmittelbar darauf oberhalb des Ellenbogens 
gemessene (periphere) Druck zeigte — 148—122—110—110. Wie die 
beträchtliche Größe der 2. Phase und die Kürze der anderen Phasen 
zeigt, besaß der Untersuchte eine entwickelte und erregbare peristaltische 
Welle. Dann wurde der Druck im zentralen Apparat auf der Grenze 
zwischen der 1. und 2. Phase — auf 140 mm — eingestellt und wurde 

v2 
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vom Assistenten die ganze Zeit während der hierauf folgenden Messung 
mit dem zentral liegenden Apparat auf dieser Höhe erhalten, die Messung 
mit dem peripheren Apparat ergab 148—134—130—130. Bei höherem 
Druck (über 144 mm) im zentralen Apparat erhielt man im peripheren 
keine Schallerscheinungen. Unter beschriebenen Bedingungen wurde 
nach Einstellung des Druckes von 140 mm im zentralen Apparat der 
Oberarm oberhalb des Ellenbogens bis zum vollständigen Aufhören des 
Blutkreislaufes zusammengepreßt, in diesem Augenblick entstand im 
Oberarmabschnitt zwischen den beiden Manschetten eine Stauung, 
d.h. man erhielt ein Blutreservoir, über welches dieser Abschnitt un- 
abhängig von seiner Zufuhr durch das zentrale Herz verfügen konnte. 
Er benötigte von seiten des letzteren nur Impulse, die durch Pulswellen 
erzeugt werden. Diese Wellen müssen nach ihrem Durchgange durch 
die zentrale Manschette schroff abgeschwächt werden und können an 
und für sich den Druck bis zur Höhe, welche am peripheren Apparat 
bestimmt ist, nicht steigern. Diese Höhe erweist sich nicht niedriger, 
in den letzten Zahlen sogar höher als unter den gewöhnlichen 
Verhältnissen. Einen solchen Effekt kann man nur durch die im 
Zwischenabschnitt des Gefäßes entstehende peristaltische Welle er- 
klären. 

In diesem Abschnitt haben wir gleichsam ein isoliertes peripheres 
Herz, das in bezug auf den Unterarm und die Hand wie das zentrale 
arbeitet!). 

Nachdem wir zwischen den Kompressionsschallerscheinungen 
das Geräusch der peristaltischen Welle gehört, ihre Kämme am 
Sphygmogramm gesehen, ihre Stärke mit dem Sphygmomano- 
meter gemessen haben, sowie nachdem wir das zentrale Herz durch 
das periphere ersetzen konnten, haben wir das Recht, folgende Schlüsse 
zu ziehen: 

1. Neben dem Herzen nehmen auch die Arterien an aktiver Fort- 
bewegung des Blutes teil. 

2. Die aktive Kraft wird durch Kontraktion der arteriellen Musku- 
latur geliefert. 

3. Mit einigen Ausnahmen (Pulsus celer, P. dierotus) befinden sich 
die arteriellen Muskeln im Zustande einer gewissen Spannung, welche 
mit der elastischen Kraft der Gefäßgewebe den minimalen diastolischen 


!) Ich muß bemerken, daß ich in meinen Protokollen nicht mehr als 6 solche 
Beobachtungen fand, sie bezogen sich alle auf ein und dasselbe Subjekt. Sie 
blieben anfangs unstudiert, da sie vollständig unverständlich erschienen. Ich konnte 
sie erst später bewerten, als mir das Bild des peripheren Blutkreislaufes klar wurde. 
Nichtsdestoweniger hätte ich mich nicht entschlossen, sie zu veröffentlichen, 
wenn sie nicht im vollen Einklange mit allen anderen Beobachtungen ständen, und 
wenn ich noch hätte hoffen können, sie in der Zukunft weiter zu verarbeiten. 
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Druck im Gleichgewicht erhält. Diese Kontraktion nennt man Gefäß- 
tonus. 

4. Soweit der Tonus die Fortbewegung des Blutes während der 
Diastole befördert, soweit behindert er sie während der Systole, daher 
ist seine Bedeutung in der Fortbewegung des Blutes gering. Es ist keine 
das Blut fortbewegende Kraft, sondern eine dasselbe verteilende. Diese 
Kraft dient nicht der Fortbewegung, sondern der Verteilung des 
Blutes. 

5. Die Fortbewegung des Blutes geschieht durch rhythmische Ver- 
stärkung des Tonus der arteriellen Muskeln während der Diastole. 

6. Einen Impuls für diese Verstärkung gibt die Herzwelle. Indem 
sie die arterielle Muskulatur ausdehnt, erzeugt sie eine Kontraktion 
derselben, ebenso wie die Ausdehnung mit Harn die Kontraktion der 
Harnblase hervorruft. 

7. Die Verstärkung der Kontraktion geschieht nicht gleichzeitig 
auf der ganzen Erstreckung der Arterie, sondern verfolgt die 
Fortbewegung der Pulswelle, d. h. sie hat einen peristaltischen 
Charakter. 

8. Diese peristaltischen Kontraktionen, welche rhythmisch dem 
Gange des Gefäßes entlang nach jeder Pulswelle verlaufen, stellen die 
Hauptfunktion des peripheren arteriellen Herzens vor. 

9. Am Sphygmogramm gibt die peristaltische Welle 2 Zacken: 
eine vordere und hintere. Die erste stellt die dikrote Welle vor, die 
zweite ist gewöhnlich schwach ausgeprägt und äußert sich oft nur durch 
langsamere Senkung der Katakrote. 

10. In Abhängigkeit von der Erregbarkeit der arteriellen Muskulatur 
verlangsamt sich bald der Augenbick der Entstehung der peristaltischen 
Welle schroff, dann erhält man den Pulsus dicrotus, bald wird er be- 
schleunigt, dann entsteht der Pulsus durus. Zwischen ihnen trifft man. 
allmähliche Übergänge an. 

11. Wenn die Erregbarkeit der Gefäßmuskeln sehr groß ist und die 
peristaltische Welle so schnell auftritt, daß sie dem Aortalklappen- 
verschluß zuvorkommt, dann beginnen das zentrale und periphere Herz 
zum Teil gegeneinander zu arbeiten. Bei langer Dauer dieses patholo- 
gischen Zustandes hypertrophiert einerseits die linke Herzkammer und 
andererseits die Muskelschicht der Arterie, d.h. es entsteht Arterio- 
sklerose. 

12. Wenn der peristaltisch kontrahierte Muskel in diesem Zustande 
länger als gewöhnlich verharrt, so können dieselben Bedingungen 
(Punkt 11), indem sie den Druck im Augenblick des Aortalklappen- 
verschlusses steigern, der Entstehung des Akzentes auf dem zweiten 
Aortaltone selbst bei verhältnismäßig niedrigem allgemeinem arteriellem 
Drucke Vorschub leisten. 
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13. Die peristaltische Gefäßkontraktion, welche gleich nach dem 
Durchgange der Herzwelle eintritt, nutzt für die Fortbewegung des 
Blutes in die erschlafften peripheren Teile der Arterie nicht nur die 
eigene Kraft, sondern auch den Druck der vor ihr sich fortbewegenden 
Herzwelle aus; ihr ist nicht allein die rein propulsive, sondern auch eine 
richtende Wirkung eigentümlich; daher setzt sich die Kraft der peri- 
staltischen Welle aus der Muskelkontraktionskraft und dem Drucke, 
der sich in diesem Augenblicke vor ihr im Gefäße sich befindet, zu- 
sammen. 

14. Die Kraft der peristaltischen Kontraktion vergrößert sich, wenn 
auf dem Wege der Bewegung der peristaltischen Welle Hindernisse, 
z. B. Arterienkompression, begegnen. 

15. Daher äußert sich diese Welle bei Kompressionserscheinungen 
am deutlichsten. 

16. Zahlreiche Gefäßerscheinungen, welche vom Standpunkte der 
allgemein anerkannten Blutkreislauftheorie aus unerklärlich sind, lassen 
sich leicht an der Hand der Theorie des peripheren Herzens erklären. 

17. Die Theorie des peripheren Herzens, welche eine größere Zahl 
der Blutkreislauferscheinungen erklärt, muß an Stelle der alten Theorie 
treten. 





Zur Praxis und Theorie der Insulinbehandlung des Diabetes. 


Von 
Prof. Dr. $. Isaac. 


(Aus der Privatklinik von Prof. Dr. ©. v. Noorden und Prof. Dr. $. Isaac in 
Frankfurt a. M.) 


Mit 15 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 6. November 1923.) 


Die epochemachende Entdeckung von Banting in Toronto, dem 
esim Jahre 1922 gelang, Pankreasextrakte mit hohem Gehalt an Hormon 
darzustellen, hat sowohl der klinischen wie der experimentellen Diabetes- 
forschung neue Impulse gegeben. Nicht nur ist, vor allem durch die 
Untersuchungen von Macleod, Banting und ihren Mitarbeitern, schon 
eine ganze Reihe von Tatsachen, den physiologischen Wirkungsmecha- 
nismus des Pankreashormons betreffend, bekannt geworden, sondern 
auch die Therapie des Diabetes hat in der kurzen Zeit, seit die spezifische 
Behandlung des zuckerkranken Menschen: mit wirksamen Extrakten, 
die den Namen Insulin erhielten, von Toronto aus begonnen wurde, 
einen gewaltigen Fortschritt gemacht. 

Es soll hier nicht im einzelnen auf die bereits umfängliche Literatur 
der Insulinbehandlung eingegangen werden. Nach den ausgedehnten 
Erfahrungen, besonders der amerikanischen und englischen Ärzte, 
denen sich Berichte nordischer Autoren anschließen, ist es nicht mehr 
zweifelhaft, daß wir im Insulin ein Mittel haben, welches die diabetische 
Stoffwechselstörung in viel stärkerem Maße zu beeinflussen imstande 
ist, als es früher mit den rein diätetischen Verfahren möglich war. 

In der deutschen Literatur finden sich bisher nur spärliche Mit- 
teilungen über die neue Behandlungsmethode, was angesichts der 
Schwierigkeiten, mit denen die Herstellung des Präparates in Deutsch- 
land bis vor kurzem noch zu kämpfen hatte, begreiflich ist. So haben 
Minkowski, Umber, Strauß, Erckleniz und einzelne andere kurz über 
ihre Beobachtungen berichtet, die ebenfalls durchaus günstig lauten. 
Über unsere allgemeinen Erfahrungen, die Prof. v. Noorden und ich an 
unserer. Privatklinik machten, haben: wir vor kurzem einen Bericht 
erstattet. Im folgenden sollen zunächst aus einer größeren Zahl von 
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Beobachtungen einige Beispiele mit Insulin behandelter Fälle etwas 
ausführlicher besprochen und im Anschluß daran einige Fragen der 
Praxis und Theorie der Insulintherapie erörtert werden. 


I. Klinische Beobachtungen. 

1. Diabetes gravis. 3ljähriger Mann. Pharmazeut. Heredität 0. B. Im 
März 1922 Diabetes festgestellt. Aufgenommen am 25. VIII. 1922. Körpergewicht 
damals 45 kg gegenüber 70 kg früher. Extreme Abmagerung, trockene Haut. 
Starke allgemeine Schwäche. Innere Organe o. B. Patellarreflexe nicht auslös- 
bar. Im Augenhintergrund leichtes Ödem der Netzhaut. Bei strenger Diät mit 
reduziertem Eiweißgehalt (1/, Fleischkost) und einer Kohlenhydratzulage von 
100 g Brot, 300g Obst hatte er 134g Zucker und 3,8g Aceton im Harn. Der 
Blutzuckergehalt betrug nüchtern 330 mg%. Bei der Schwere des Falles ge- 
staltet sich die Behandlung sehr schwierig. Erst eine am 2. XI. nach dem Joslin- 
schen Schema begonnene Periode der Unterernährung brachte Zucker und Aceton 
vollständig zum Schwinden. Die Toleranz blieb allerdings gering; es war daher 
nicht möglich, ihn dauernd zuckerfrei zu halten; aber durch immer wieder ein- 
geschaltete Perioden knappster Ernährung gelang es wenigstens die Acidosis 
in mäßigen Grenzen zu halten. Er wurde Ende Dezember 1922 entlassen mit 
einem Gewicht von 47,8kg. Am 20. IV. 1923 kehrte er in sehr schlechtem Zu- 
stande in die Klinik zurück. Zu Hause hatte er in der letzten Zeit keine richtige 
Diät halten können. Das Körpergewicht betrug jetzt 48,2 kg; aber die Zunahme 
gegen früher war lediglich durch starke Ödeme, besonders im Gesicht und an den 
Beinen bedingt. Starke Glykosurie und Acetonurie. Am 10. VI. 1923 beginnt 
die Insulinbehandlung (siehe Tabelle I). Es zeigt sich sofort ihr günstiger Ein- 
fluß in einem starken Sinken der Zucker- und vor allem der Acetonausscheidung. 
Vom 23. VI. setzte nach einem Entlastungstage völlige Zuckerfreiheit und nahezu 
völlige Acetonfreiheit ein. Er war jetzt bei der gleichen Kost zuckerfrei, bei der 
er kurze Zeit vorher 100 g Zucker ausgeschieden hatte. Das Insulin wurde in 
3 Portionen zu 10 Einheiten !/, Stunde vor den Mahlzeiten verabfolgt. Die 
Kohlenhydratzufuhr konnte allmählich gesteigert werden, trotz gleichzeitigem 
Sinken der Insulindosis auf 20 Einheiten. Diese Dosis genügte aber nicht lange 
und sie mußte wieder auf 30 Einheiten erhöht werden. Es folgte dann eine 
Periode, in der kein Insulin zur Verfügung war. Die Zuckerausscheidung blieb 
bei kohlenhydratfreier Kost zunächst etwas niedriger, erreichte aber bald ebenso 
wie die Acidosis wieder ihre alte Höhe. Am 28. VII. erneute Verabreichung von 
Insulin. Mit 30 Einheiten wurde sofortiges Herabgehen der Zucker- und Aceton- 
werte erreicht, jedoch keine Zuckerfreiheit, obwohl allmählich die Kohlenhydrate 
in der Nahrung vermindert und das Insulin gesteigert wurde. In der Periode 
erneuten Insulinmangels vom 16. VIII. bis 9. IX. trat dann alsbald wieder der 
alte Zustand ein. Als jetzt wieder mit den Injektionen begonnen werden konnte, 
gelang es bei niedriger I ohlenhyeim bEunbh, den Pat. in 9 Tagen zuckerfrei zu 
machen und zu halten. 

In den Perioden der Zuckerfreiheit war das Allgemeinbefinden und der Kräfte- 
zustand wesentlich gebessert. Der Pat. wurde am 21. IX. entlassen, nachdem er 
gelernt hatte, sich die Injektion selbst zu machen. Bemerkenswert in diesem Falle 
war die schon vor der Insulinbehandlung bestehende Neigung zu Ödemen; letztere 
wurden während der Verabfolgung des Insulins eher noch stärker. Die Gewichts- 
zunahme in diesem Falle ist daher sicher zu einem Teile auf Wasserstauung zu 
beziehen. 

Auffallend ist in diesem Falle die Höhe der Blutzuckerwerte selbst in den 
Perioden völliger Zuckerfreiheit (vgl. S. 287). 
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5% Kohlenhydrat ist dabei nicht berücksichtigt. 




















Tabelle I. 
# y Nahrung 

Harn- [Zucker | Ace- |Stick- 8 5 = re ©: = 
Darum menge | ing ton | stoff FeCl, S 3 SZ & E 3 8 3 5 E = = = 38 
| e a, 4 S E P 8 £: 3 5 ö A 

19. VI 3200 | 114,6 | 1,37 | 91| + — /45,.2| 100 g |50 g | 1800 
BVL 3900 | 116,6 | 1,76 |128| + 1376 | — | 100 g |50 g| 1800 | — 
12. VL 2900 | 18,5 | 0,30 | 8,1 | schw. | 335 | — = 1.180. B 900780 
13. VI. 1700 | — 016 | 80.) — | 245 |43,9| 100 g |50°g | 1800 | 30 
14. VI. 2600 ı 179| 0,16 | 96| — |458 | — | 100 g |50 g| 1800 | 30 
15. VI. 2750 | 18,7 | 0,13 1.901 —: | 300 | — | 100 g |50 g| 1800 | 30 
16. VE 3100 ı 35,5 | 0,14 | 86| — 473 |472| 100 g |50 g | 1800 | 30 
417. VL 3000 | 93,2 | 1,18 |13,4 | schw. — | — | 100 ge |50 g 1800 | — 
18. VI. 2400 | 11,6 | 0,33 | 9,1 | schw. | 328 |47,7| 60 & |50 g | 1800 | 30 
19. VL 2300 | 26.4 | 0,27 ı 96 | — |381 1485| 60 g |50 g| 1800 | 30 
20. VI. 3200 | 26,5 0,12 9,61 — |355 |495| 60 g |50 g | 1800 | 30 
21. VI. 2000 2,31 0,14 | 94| — |234 1486| 60 & |50 g| 1800 | 30 
22. VI. 4000 52,.,.0,19:1>7,5|7==:.4353.|49, 11 — DDr 8.1800: 5 
23. VI. 2400 | — DEIETTLBN 21220 ,48,5 1) 6050 1800: 1,30 
24. VI. 1400 | — DEI 1212 148,7) 60 850 81800 | 30 
25. VI. 3300 | — 0,15 110,7.) — 17204 149,9| 60°8 |50 &| 1800 | 30 
Zu VE 2500 ı — 012194) — 1191498) 60 g |50 g| 1800 | 30 
27. VE 3150 | — 1071871 1182.150,0| 100°8. 150 g| 1800 .| 30 
28: VI 280 0,06 111,3] —' | 181.|50,0| 100 g |50 g| 1800 | 30 
29, VER 2800 | — 0,13 111,8| — | 186 |50.4| 130 g |50 g| 2000 | 30 
30. VI. 4000 | — URLS SET ae 2195 9 50,3 3 2 391900 
1. VD. | 1800 | — UN ESS Er 8 20 En — [/48,9| 130 g |50 g| 2000 | 30 
2. VII. | 2250 | Spur | 0,07 1105| — | 179 150,2| 130 g \50 g| 2000 | 30 
3. VII. | 2550 | Spur 0,11 |10,7! — | 205 |50,4| 130 g ‚50 g| 2000 | 30 
4. VII. || 2450 | — 0,05 1280| — | 188 150,9! 150 g.50 g | 2000| 30 
5. VD. || 2000 | — 0,06 | 881 — | 175 |51,0| 130 g |50 g| 2000 | 20 
6. VII. || 1900 | Spur | 0,07 110,6| — | 157 |50,4| 130 g |50 g| 2000 | 20 
7. VD. | 2700| — Bag) nr, 5203 30. 0. 900 
8. VII. 7330| — 0,04 | 95|1| — — /49,6| 130 g |50 g| 2000 | 20 
IS LE 830 | — 0,05 \11,2| — | 188 150,4| 130 g |50 g.| 2000 | 20 
10. VIL. |1430 | — 0,03 112,71 — | 202 [50,7| 130 g |50 g.| 2000 | 20 
11. VOL || 1050 | — 0.03 | 93] — | 236 |51,2| 130 g |50 g| 2000 | 20 
12. VO. | 2250 | — 0,08.19,57 7 1 260°151,5. 7150 £ 50 &|\ 2000720 
13. VL. 950 | — 0,06 |12,01 — | 206 |51,4| 150 & |50 g| 2000 | 20 
IE 14. VII. |2400 | — En — 301 1518| — 1352| 900), — 
‚= 15. VII | 1200 | 33,6 | 0,05 [1233| — | — 150,8] 150 g |50 g| 2000 | 20 
16. VII. || 1480 3,8 | 0,04 112,4| — | 348 |51,2| 150 & |50 g!| 2000 | 30 
17. VII. || 3600 |. — 0.19..1:13,5. K.schw. | .319.1.51,9 | 150 e2l72 en Veen 
1) Der Kohlenhydratgehalt der sog. „erlaubten“ Gemüse mit nicht mehr 
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Tabelle I (Fortsetzung). 
3 un Nahrung 
Harn- |Zucker | Ace- |Stick- & 5 = > 5 = se. = 
Datum || menge| ing | tom |stort | Fels 53 SZ 5 = EI- Sihz E E EIFIERS 
3® 2243| 38 [8384 
= oo 8 "| Sch |Ils& MA 
g kg de 33)553|B° Ö 
18. VII. | 1900 | — 0,65 |11,5 | schw. | 293 |50,7| 130 g |50 g| 2000 | 30 
19. VIL. | 1530 | 89| 018 113,5] — |255 5514| —: |80 1000 | — 
20. VI. || 2800 | 17,5 | 0,25 |15,9 | schw. | 265 [51,41 — [80 g| 1000 | — 
21. VOL. || 2800 | 17,3 | 0,44 [14,3 | schw. | 281 1506| —- 1/80 g| 1000 | — 
22. VII. | 2350 | 31,2| 0,37 115,4 |schw.| — 5031 —. [80 g| 1000 | — 
23. VII. || 1700 | 43,9 | 0,66 | 17,5 | schw. | 309 150,01 — 180 g| 1000 | — 
24. VII. || 2400 | 57,6 | 1,24 121,3 |schw. | — |505[ — 180 g| 1000| — 
25. VII. || 3500 |107,0 | 1,05 114,7 | schw. | 317 |50,6| 130 g |50 g| 2000 | — 
26. VII. || 3500 |162,2 | 1,64 116,3 | schw. | — 150,0! 130 g |50 g| 2000 | — 
27. VII || 3700 | 32,6 | 0,85 |10,4 | schw. | 373 150.01 —, 13578] 900 — 
28. VII. || 1200 | — | 0,14 | 9,6 | schw. | 316 49,3 | 130 g |50 g| 2000 | 30 
29. VII. || 2200 | 46,4 | 0,08 |15,4 | schw. | — |51,2| 130 g |50 g| 2000 | 30 
30. VII. | 2850 | 47,8| 0,08 113,4| — | 344 |51,9| 130 g |50 g| 2000 | 30 
31, "VIE 300074 418,04.0. 238. 772:6 1 — |52,3| —  |80g| 900.20 
1. VIIL | 3800 | 27,6 | 0,12 |14,2| — | 369 |52,7| 130 g |50 g| 2000 | 30 
2. VIII. | 2600 | 11,7) 0,05 | 9,7| — | 416 [52,5| 130 g |50 g| 2000 | 30 
3. VII. || 3400 65 | O1 951 — [406 152,7] —  |35 g| 900 | 20 
4. VII. | 2300 | 28,8 | 0,14 |12,9 | schw. | 311 |51,9| 100 g |50 g| 1800 | 30 
5. VIIL | 2750 | 15,5| 0,3 !11,6 |schw.| — 152,7| 100 g 150 g| 2000 | 30 
6. VIII. || 2450 | 39,4| 0,5 114,9 | schw. | 367 |53,4| 100 g |50 g| 2000 | 30 
7. VII. | 2600 | 31,3 |-0,78 |15,8 | schw. | 437 |522| — . |80 g, 1000 | 20 
8. VIII. | 1850 | 28.1| 0,75 1121| + |148 152,01 — . |80 g| 1000 | 20 
9. VII. | 1500 | 16,0 | 0,31 [16,1] +. | 404 152,4| 100 g |50 g| 2000 | 45 
10. VIIL | 300 | 11,3 | 0,17 | 84i + |307| — .- — — |1 
11-9112 4679 5.6| 0,2375105 1 . +.77262 52.) 100 & |50 g| 2000 | 30 
12. VIIL | 3300| 45,07 0,5 1712.37 — — 53,4) 100 g |50 g| 2000 | 30 
13. VII. | 2400 | 24,4 | 0,26 I11,2| — | 372 |53,2| 70 g |50 g| 2000 | 30 
14. VI. 1700 | 30,7 | 0,30. | — — — 1531| — . |80 g| 2000 | 20 
15. VIIL || 1200 | 33,9| 0,6 1128| + | 343 153,0) 70 g |50 g| 2000 | 40 
16.: VOL 1.4700.2123:6 1 2,1.:115,4.] + — |— | 70g 150 g| 2000 | 40 
Vom 16. VIII. bis 5. IX. kein Insulin. 
(Zuckerausscheidung durchschnittl. 100—150 g pro Tag bei ähnl. Kost.) 
5. IX. || 3600 | 95,3 | 5,8: 113,51 +. | 339 150,7] 20.8 125877800 7 
6: IX... 28002) 221 Een +. | 343°) — —  |35 g| 900 | 30 
HR 2100 | 27,5|1 20 [11,8] +. ! 273 151.2] 20.g 125g] 1800730 
8. IX... || 2B00 Paz — + | 320 | — | 20.g |25. g| 1800 | 30 





!) Der Kohlenhydratgehalt der sog. 


als 5% KH. ist dabei nicht berücksichtigt. 





























„erlaubten Gemüse mit nicht mehr 
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Tabelle I (Fortsetzung). 



































z Be Nahrung 

3 h 2 E © 5 ip“ ner sl|lm, 
ir = um 558 SE 30%8S 2. 
AS SsA2| sy | aR& 3 
g | ks |MS33| 95 |5° f 
9.1x. | 1900 | a89| 148 J107| + | — | — | 35 g 25 g| 1800 | 30 
10.1x. | 3100 | 422 | 127 [ı01| + 1388| — | 358 |25 g| 1800 | 30 
11. IX. || 3600 | 21,9| 0,50 | 8,4 | schw. | 320 1529| — . |85 g| 900'| 20 
12.IX. || 900 | 11,5 | 0,61 |.80| + |322 1524| 30 g-|25 g| 1800 | 30 
13.IX. | 2500 | 3,0 | 024 | 82| + | 300 154,01 30 g 125 g| 1800 | 40 
14. IX. | 2600 | 63 | 008 | 61] — | — |54,0| 30 g |25 g 1800 | 40 
15.1IX. /|2850| — |009 | 801 — | 200 [54.1] 30 g |35 g| 1800 | 40 
16.1X. | 3200| — 1022| 951 — | — |535| 508g |35 g| 1800 | 40 
17.IX. | 2000| — | 015 1108| — |330 154 | 65 g |35 g| 1800'| 40 
18. IX. | 3600| — |o17 | 84| — |310|54,0| 85 g |35 g| 2000'| 40 
19.1X. | 2400| — |009 | 671 — | — |54,0| 140 g |35 g| 2200 | 40 
ee lo) — | — [541| 140. g |35.g| 2200; | 40 


























2. Diabetes gravis. Frau M., 27 Jahre. Aufgenommen 31. VIII. 1923. Heredität 
0. B. Zucker vor 3 Jahren festgestellt. Der Fall wurde schlecht behandelt. Im 
letzten Jahre 10 kg abgenommen. Seit längerer Zeit starkes Hautjucken sowie 
Lockerung und Verlust von Zähnen. In den letzten Monaten Haarausfall. 
Befund: Große schlanke Frau. Extreme Abmagerung. Gewicht 52kg. An 
beiden Beinen, besonders den Unterschenkeln eiternde Wunden, von Kratzeffekten 
herrührend. Innere Organe o. B. Reflexe fehlen. Wie aus Tabelle II ersichtlich, 
wurde durch einen Hungertag am 3. IX. die Zuckerausscheidung stark vermindert 
und bei kalorienarmer Ernährung auch in den nächsten Tagen auf mäßiger Höhe 
gehalten. Nach dieser Vorperiode hatten die ersten Insulininjektionen sofort durch- 
‚schlagenden Erfolg; schon am Nachmittag des ersten Tages war der Harn zucker- 
frei; die Acetonausscheidung ging auf die Hälfte zurück. In der Folge traten 
geringe Zuckermengen immer nur in den frühen Morgenstunden auf. Bei calorien- 
reicher Kost und 75g Brot wurden schließlich nur Spuren oder überhaupt kein 
Zucker ausgeschieden. Infolgedessen starke Besserung des Allgemeinbefindens. 
Die Wunden an den Beinen heilten ganz schnell ab. Das Gewicht hatte sich um 
3,5kg gehoben. Aber auch in diesem Falle beruhte die Gewichtszunahme zum Teil 
‚auf Wasserretention; denn auch bei dieser Pat. war eine starke N eigung zu Wasser- 
stauung vorhanden, die sich zeitweise in sichtbaren Schwellungen der Augenlider be- 
merkbar machte. Auch die starke Harnflut an dem insulinfreien Tage mit salzarmer 
Ernährung (20. IX.: 5 Eier, salzarme Butter und Gemüse) und der starke Gewichts- 
‚abfall, der diesem Tage folgte, sind Zeichen der Veränderungen des Wasserstoffwechsels. 
Der Blutzucker zeigte wieder das gleiche Verhalten wie in dem vorigen Falle, 
- nämlich eine relativ geringe Beeinflussung der Nüchternwerte; dagegen sieht man 
aus der am 17. IX. aufgenommenen Tageskurve (s. Kurve 1) des Blutzuckers, 
daß. unter dem Einfluß der Injektionen der Blutzucker im Verlaufe des Tages 
niedrig bleibt, in der Nacht aber wieder ansteigt. Daher ist die Pat. auch am 
Tage zuckerfrei und nur in den ersten Morgenstunden treten als Folge des Wieder- 
ansteigens des Zuckerspiegels in der Nacht geringe Mengen Zucker auf. 





1) Der Kohlenhydratgehalt der sogen. „erlaubten“ Gemüse mit nicht mehr 
als 5% KH. ist dabei nicht berücksichtigt. 
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Tabelle II. 
v u 43 SE a] 9 
Pe Eu < E s28 = | Kohlenhyarat | & @ Insulin- 
E = Q E EINS als Brotwett | & c einheiten 
g mg% | kg g 
1.1. 2600 |180,7| 3,17 100 60 12000 
2 13700 230,6| 3,95 52,1 100 60 12000 
3.1 1700 | 29,2| 1,41 | 306 Pr u > 
4.IX. 2100| 17,2| 2,41 = 6 200 
5. IX. 1600| 20,5| 1,95 10 g Dioxyaceton | 6 | 480 
6.IX. 2700| 26,5| 1,97 | 219 10 g Dioxyaceton 12 | 560 
um Bi 1000 17,3| 1,60 10 g Dioxyaceton | 12 | 940 
BR 3360 | 36,51 2,40 30 g Dioxyaceton | 12 |1100 
9.1X 1600| 35,4| 2,04 30 25 11170 
101% 11600 | 39,8| 2,04 | 242 30 25 1170 
11.IX, 2200| 50,1] 1,78 | 222 152,8 30 25 |1200 
1231 2900 | 17,1) 1,18] 220 — 30 | 900 
153129 
8—1 Uhr 250 | 3,75 9 Uhr 
1—7 Uhr 350 | — |0,61 | 220 151,7 30 35 1700| 12 Uhr 30 Min. 10 3 
7p.m.—8a.m. Uhr | 500| — 7 Uhr 10 
1100 | 3,75 
14. IX. 
8-1 Uhr 250 | 0,75 9 Uhr 10 
1-7 Uhr 450 — 10,51 30 35 1700| 12 Uhr i0\» | 
7 p.m.—8a.m. Uhr | 900| — 7 Uhr 10 | 
1600 | 0,75 | 
15. IX. , 
81 Uhr 150 | 0,9 9 Uhr 10 
1-4 Tor 5001 — |0,18 | 202 |53,3 30 35 |1700 12 Uhr 10 | 30: 
7p.m.—S a. m. Uhr _500 =, 7 Uhr 10 
1150| 09 | 
16. IX. 1100| — [0,31 53,7 45 35 2000 30 | 
1718 790 | 3,4 263 9 Uhr: 35 2300 
80 g Dioxyaceton 9 Uhr 15 
30 Brot 12 Uhr 30 Min. 1 | 
9 Uhr: 98 10 Uhr p. m.: 7 Uhr 
10 g 
Dextrose 
18. IX. 
8—1 Uhr 500 | 7,0 | 0,26 | 260 155,8 45 35 2300| 9 Uhr | 
1-3/Uhr 150| — 12 Uhr 30 Min. u| 
7 p.m.—8 a. m. Uhr || 1200| — 7 Uhr 
1850| 7,0 
19. IX. 1650 | 4,0 | 0,40 60 35 12300 30 
20.IX, 4200 | 10,5 | 0,71 — 30 1000 Br 
DIAIR? 1800| — |0,25 53,6 45 45 2C00 30 
22.IX: 3410| 4,6 | 0,09 | 193 9 Uhr: 45 2000 35 
30 g Dextrose 











30 Brot | 
| 
j 
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Tabelle II (Fortsetzung). 


































































































SEI Iörper- RE 
Datum ne Zucker | Aceton Ep oe a Eiweiß E =: 
in g g “nr % ke | g x ER, 
Basix. 1100 | 2,8 10,02 55 45 2000 35 
22°1X%,.1,1700 | 4,2% | 0,25 55,0 55 45 | 2000 30 
25.1IX. || 3000 | 3,0 | 0,48 — 25 | 2000 15 
26.IX. | 2500| — [018 , 198 55 45 | 2000 35 
ze 7222.1100% 71,8 1 0,28 54,8 55 45 | 2000 5 
28. IX. | 2450 | 3,6 | 0,15 65 45 | 2000 35 
BISIR. 1 1300 Y 6.0: 10,13 55.6 65 45 | 2000 3D 
30.IX. || 1750 | 15 | 0,06 6) DOVE 2200 35 
LER, 830 | — | 0,07 {4° 55 2200 35 

oh 

N 

„220 

Au 

& 

Sro0 

N 

120 

100 

Um mM ET ES UGS E 7 8 9 W Wacht 
Leit 


Abb. 1. Tageskurve des Blutzuckers am 17. IX. 1923. 


3. Diabetes gravis. 56jähriger Mann, seit 12 Jahren zuckerkrank, Vater im 
40. Lebensjahr an Diabetes gestorben. Hat sehr oft Kuren in unserer Klinik 
durchgemacht. In letzten Jahren zunehmende Verschlechterung. Hat seit 1916 
17 kg an Gewicht eingebüßt. Klagt besonders über starke Trockenheit im Halse 
und erhebliche allgemeine Schwäche. 

Befund: Frühzeitig gealterter Mann, stark abgemagert. Gewicht 50 kg, sehr 
nervös. Leichtes Emphysem, Herz o. B., Blutdruck 100 mm Hg. Leber verhärtet, 
überragt den Rippenbogen. Reflexe lebhaft. Bei halber Fleischkost und 25g 
Brot betrug am 4. IX. die Zuckerausscheidung 70 g, die Acetonurie 4g. Auf In- 
sulin sofort bedeutende Verminderung von Zucker- und Acetonausscheidung. 
Völlige Entzuckerung gelingt nicht, der Harn ist nur während des Nachmittages 
frei von Zucker. Es erklärt sich das durch das Verhalten des Blutzuckers; der- 
selbe zeigt, wie ein Blick auf Kurve 2 lehrt, in den späten Morgen- und Mittags- 
stunden die niedrigsten Werte, steigt aber während der Nacht an und erreicht 
in den frühen Morgenstunden wieder seine alte Höhe. Se 

Die Acetonurie dagegen ist bis auf Spuren geschwunden. Das wichtigste 
Resultat der Behandlung ist die starke Gewichtszunahme um 4kg in etwas mehr 
als 2 Wochen und die dadurch bedingte Besserung des Kräftezustandes und des 
Allgemeinbefindens. Pat. setzt die Kur zu Hause fort. ; 
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Abb. 2. Tageskurve des Blutzuckers am 11. IX. 1923. 
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Tabelle III. 
2 3 B Bl 2a Nahrung 
© | 3 | rech \8& esl#el a R Ä 
Datum Harnmenge S m Boa 5 = S 5 Ä 5 E = Insulineinheiten 
= & 
8 8 me| kISa4| 8 
4.IX. 2800 70,3 | 4,2 + 51,01 25 | 70 12000 
5.IX. 2500 49,0 | 3,7 + 25 | 70 | 2000 
x 12 Uhr 30 Min. 
6.D 2400 43,4 | 3,3 + 25 | 7072008 6 Uhr 30 Min. 
ZDN | 2600 77,4 | 3,0 ee 25 | 70 | 2000 
7 | e 1 Uhr 10 
8.IX. | 2200 25,6 [1,6 +  [403|52,0| — | 30 | 940 7 Uhr 10 
9.1X. | 1900 26.5 1,9 or 51,31 30 | 40 | 2000 25 
10. IX. 2100 24,0 1,7 u ri) 30 | 40 12000 25 
11.1) | 2000 20,2 | 1,5 + )311/52,1] 30 } 40 72000 30 
12.38; | 2000 33,6 | 1,7 + 1320 30 | 40 | 2000 30 
13,1% | 1600 14,8 |1,2 +  1310/54,1| 30 | 40 | 2000 40 
14. 1X. | 1800 19,3 |1,0 + 54,31 30 | 40 | 2000 40 
15. IX. | 
8-12 Uhr morgens 450| 10,8 9 Uhr 13 
12-7” Uhr | mittags 400| 2,0|0,6 schw. +|294)55,1] — 2000| 1 Uhr 10 35 
7p.m.—8a.m. Uhr | nachts 1300 — 7 Uhr 10 
| 2150| 12,8 
16. IX. ı morgens 500| 1,5 9 Uhr 20 
' mittags 700) — [0,8 + 55.01 30 ' 40 |2000| 1 Uhr 15 50: 
\  nachts_800| — 7 Uhr 15 
| 2000| 1,5 
171.IX: morgens 350| 1,6 9 Uhr 15 
ı mittags 250| — [0,5 schw. + |280155,3| 30 | 40 [2000| 1 Uhr 15 140 
nachts 1300| — 7 Uhr 10 
| 1900, 1,6 
18.18 ‚morgens 700| 7,7 9 Uhr 15 
mittags 2C0| — [0,5 |schw.+ 55,41 30 | 40 [2000| 1 Uhr 15 40 
nachts 1250| 7,8 7 Uhr 10 
| 2150| 15,5 
19378 ‚morgens 300| 2,4 9 Uhr 15 
\ mittags 700| — |0,37\schw. + 55.1] 70 | 40 [2000| 1 Uhr 15 45 
| nachts 1350| 3,2 7 Uhr 15 
| 2350| 5,6 
20. IX. ‚morgens 800| 4,0 9 Uhr 15 
mittags 1000| — | — — 55.11 — | 25 |2000| 1 Uhr 5 ?25 
nachts 1100| 2,0 Uhr 5 
2900| 6, 
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Tabelle IV. 
' u a Dr: > 
| on & & S 2 S85 = Kohlenhydrat 3 & Insulin- 
| S s SQ Be 28 Sg als Brotwert S Einheiten 
\ g ge |mg%| kg ® en 

IHR. 2300 [98,4 | 0,85 | 252 |56,6 100 2000 

20. IX. 2300| 4,0 | 0,20 — 6| 450 

21. 1. 1350 4,0 0,18 246 9 Uhr: 

30 2 Dioxyaceton 
30 12 1150 

DEHR 1050 [21,7 | 0,25 60 30 |1600 

28.12. 

8—1 Uhr 300 110,5 
m | 0010 lon 75 10 a0 a 3Min: 10120 
2p.m.—8a.m.Uhr | 2001 — X: Eihr 10 

700115 
| 24. IX. 
| 8—1 Uhr 500 9,0 
1—7 Uhr 250| 1,25| 0,12 7” 40 |2300 20 
7p.m.—8a.m.Uhr _500 2 
1250 110,25 | 
20, 2 
500 | 4,5 
100 | 0,2 | 0,08 58,2 75 40 12300 20 
400 — 
1000 | 4,7° 

DU ER 

8—1 Uhr 2701.21 9 Uhr: 9 Uhr 15 

1—7 Uhr 4001| — 0,07 | 200 30 g Dioxyaceton | 40 12300 l2iuhr 10 35 
'p.m.—8a. m. Uhr _500 Er 60 Brot 7 Uhr 10 

Ian ,.2,1 
ut LE 
200 | 1,0 9Uhr 15 9 Uhr 10 
300 | —- 0,12 LUh2s°30 40 12300 I2Ubs 5 20 
_600 | — 7 Uhr 30 | 7Uhr 5 
1100| 1,0 75 
28. IX. 
500 | 2,0 9 Uhr )-15 9 Uhr 10 
300 | — 0,13 1 Uhr 30 40 12300 12 Uhr "5 | 15 
1100| 2, 7 Uhr 30 7Uhr 0 
1900, 42 75 
2 EX. 1400| — |0,03 75 50 [2600 20 
830.12. 1200 | 0,5 | 0,02 75 50 12600 20 
8 2000! — 10,02 ! 210 160,0 5 50 12600 20 
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4. Diabetes gravis. Frau D., 53 Jahre. Aufgenommen 18. IX. 1923. Heredität 
o. B. Vor 1 Jahre zuerst Zucker festgestellt. Mai 1923 Kur in Neuenahr; dort 
zuckerfrei; kurz nachher wieder erneutes Auftreten von Zucker. In letzter Zeit 
Müdigkeit und beträchtliche Gewichtsabnahme. Sehr große schlanke Frau, leichter 
Exophthalmus. Haut trocken, schlechte Zähne. Innere Organe ohne wesentlichen 
Befund. Blutdruck 145 mm Hg. Das Weitere ergibt sich aus Tabelle IV. Nach- 
dem der Zucker im Harn durch diätetische Maßnahmen auf einen geringen Stand 
gebracht war, erfolgte durch die Insulininjektionen sofort eine weitere Ver- 
minderung und einige Tage später waren kein Zucker oder nur Spuren desselben 
im Harn bei einer Nahrung, die früher eine Glykosurie von 100 g hervorgerufen 
hatte. Gewichtszunahme um 3,4kg. Ausgezeichnetes Allgemeinbefinden. am 
Schlusse der Behandlung. 

5. Mittelschwerer Fall von Diabetes. 43jährige Frau. Heredität o. B. Vor 
9 Jahren Lockerung der Zähne. Der Zahnarzt stellte Zucker fest. Meist keine 
Diät gehalten. In den letzten 1!/, Jahren 10 kg verloren. Menopause trat voriges 
Jahr im Anschluß an Röntgenbehandlung eines Myoms ein. Befund: Starke Ab- 














Tabelle V. 

| |, 88 28 

Datum | ann Zucker e 24 83 S B re be ee Insulineinheiten 
g A| me%| ke | g 

15. IX.| 1200] 85,4 1 2 2721496 100 — 2000 — 
16. IX. 20001218 10221 ne 212 _ — 2000 & 
17. IX.1 2100| 27 [020| — |250| — = 30 900 _ 
18. IX: 1100) — 10,251 --1 166 | = _ 30 | 1300 
19. IX. 1580 |Spur | 0,30 | — | 181 | — 9 Uhr: 30 | 1420 _ 

| | 30 g Dioxyaceton 
20. IX.) 7001 DESOPe a 60 50 1700 A 
21. IX.| 1050| — |0,14| — | — 148,8 60 50 |1700 12 Uhr 30 Min. 10 

| | 6 Uhr 30 Min. 10 
22. IX. 1600) — 10141-712007 = 100 50 | 2000 20 
23. IX. 1350| 24 1007| — | — 49,9 130 50 12400 | 20 
94. IX.| 1000. |:8,5 10,02 N ema 130 50 |2400 30 
25. IX.) 1100) Ep Ion FE _ 25 | 2000 15 
26. IX. 19207 ei ia na 9 Uhr: 50 | 2500 35 

30 g& Dioxyaceton 

| 130 | 
27. IX.| 1200) DO An En 150 50 | 2500 a 
98. Ix.| 1140| 1,881 0.021 — | — | — |sühr: 808 Dextrose| 50 | 2500 er 

100 

29. IX. 1680| 08 1010| - | — | — 150 50 | 2500 20 
30. IX. 1450| 0,5 [0,08 | — | — 150,4 150 50 | 2500 20 
1.X. 1150| — |0,08 | — | 220 |50,5 150 50 | 2500 20 
2.X. |1450| — [0,8] — | =. | = 150 50 | 2500 20 
3. X. 1800| — 10,08 | — | — 150,9 160 50 | 2500 20 
4. X. 1600| 8,4 | 001) Szene 160  . |;50 | 2500 20 
5.X. 11450) — om See = 25 2000 — 
6. X. 11000). —: | 0,044 EHE 150 50 | 2500 10 
7. X: 11050) ——- )0,02 U re 150 50 | 2500 10 


















































Zur Praxis und Theorie der Insulinbehandlung des Diabetes. 273 


' magerung. Schlechtes Gebiß. Generalisierte Psoriasis. Außer leichter Schall- 
‘ verkürzung über rechter Spitze keine Veränderungen an den inneren Organen. 
Blutdruck 120. Reflexe fehlen. Nach der Entzuckerung betrug die Toleranz un- 
 gefähr 60 g Brot bei 1700 Calorien. Im Verlauf der Insulinbehandlung wurden 
. schließlich 160 g Brot und 2500 Calorien ohne Zuckerausscheidung vertragen. 
Wenn dieser etwas vernachlässigte Fall auch bei rein diätetischer Behandlung 
‘ wesentlich zu beeinflussen gewesen wäre, so hätte ein derartiges Resultat doch 
‘ kaum in der kurzen Zeit von 14 Tagen unter Gewinn von 2 kg Körpergewicht er- 
reicht werden können (siehe Tabelle V). 

6. Diabetes gravis. 25jährige Frau. In der Familie viele Erkrankungen an 
Diabetes. Vor 6 Jahren Zucker festgestellt. Seit 3 Jahren häufig in Behandlung 
‚ unserer Klinik. Es gelang von vornherein sehr schwer, sie zuckerfrei zu be- 
kommen, auch meist erst nach 2 Hungertagen. Die Toleranz blieb aber minimal. 
Immer auch Aceton. Im vorigen Sommer war sie während einer 3wöchentlichen 
Petren-Periode zuckerfrei, der Zucker kehrte aber bei Rückkehr zu Fleischkost 
sofort wieder. Einmal leicht komatöser Zustand. In ihrer Häuslichkeit hält Pat. 
' Diät nach dem Prinzip der Wechselkost: Tage mit mäßiger Kohlenhydratzulage 
wechseln mit reinen Fleischtagen, Gemüsetagen und Hungertagen. Trotz dauern- 
der Zucker- und Acetonausscheidung hält sich der Ernährungs- und Kräftezustand 
auffallend gut. 

Pat. kam am 21. IX. 1923 zur Aufnahme. Sie befindet sich in einem sehr 
guten Allgemeinzustande. Die Gesichtshaut ist stark gerötet. Die inneren Organe 
sind ohne Veränderungen. Durch Insulin wird sofort Zuckerfreiheit erzieit. Am 
4, X. zeigten sich wieder größere Mengen von Zucker im Harn, die auf eine ge- 
ringe Vermehrung der Kohlenhydrate in der Nahrung zurückgeführt wurden; 
aber sie schwanden auch nicht bei Reduktion der Kohlenhydrate um die Hälfte. 
. In diesen Tagen setzten nun die Menses ein, durch welche die Pat. immer stark 
alteriert wird, so daß wahrscheinlich die sonst nicht zu erklärende Glykosurie 
darauf zurückzuführen ist. Mit dem Abklingen der Menses ging auch die Zucker- 
ausscheidung ohne Änderung des Regimes von selbst zurück. Die Einzelheiten 
ergeben sich aus der Tabelle VI und Kurve 3. 

Es folgen nun 3 Fälle von Diabetes des frühen Kindesalters, in denen der 
Erfolg der Insulinbehandlung besonders in die Augen springend war. 

7. 31/,jähriger Knabe. Heredität o. B. Seit 1!/, Jahren zunehmende Schwäche, 
seit 2 Monaten starker Durst und Polyurie. Im August wurde zuerst Zucker ge- 
funden (vorher war nicht untersucht worden). Befund: Extreme Abmagerung. Die 
allgemeine Schwäche ist so groß, daß der Junge keinen Schritt gehen kann. Kein Befund 
an den Organen. Die Tabelle VII zeigt das Ergebnis der Therapie. In 3 Wochen 
2,3 kg Gewichtszunahme. Das Kind ist jetzt munter, läuft den ganzen Tag umher 
und ist von der Mutter kaum zu meistern. Da er sich die Injektionen nur mit 
Widerstreben machen läßt, konnte er zunächst nur 2 mal täglich Insulin verab- 
folgt bekommen. Als er dann schließlich doch 3 Injektionen erhalten konnte, 
schwand der Zucker vollständig. 

8. Mädchen, 10 Jahre alt. Kein Diabetes in der Familie. Im Januar 1922 
Diphtherie. Im Urin wurde damals kein Zucker gefunden. November 1922 fiel 
der Mutter das schlechte Aussehen des Kindes und ihr häufiges Urinlassen auf. 
Erst Februar 1923 wurde ein Arzt konsultiert, der Zucker feststellte. Unter diäte- 
tischer Behandlung verschwand der Zucker alsbald wieder. März 1923 1. Auf- 
nahme in die Privatklinik. Bei gewöhnlicher Kost und Zulagen bis 120g Brot 
trat während des 10tägigen Aufenthaltes kein Zucker auf. Dagegen zeigte sich, 
daß zwar die Nüchternwerte des Blutzuckers normal waren, aber nach Brotbe- 
lastung Ss anstiegen, ohne daß es zunächst zur Ausscheidung von Zucker kam. 


£. f. klin. Medizin. Bd. 8. 18 
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Tabelle VI. 
Eak Diät e 
Harn- = 2 = = = Körper- | & r & = > 
Des enge a na Et 3 £ A 5:5 |gewicht er) = E |Eiweiß| Calorien z 3 
g g Im | 8 |MS8| 5 h. © 
22. 1%. 1 155002 DATEN + 310 | 66,0 | 30 | 45 1500 ae 
23. IX. | 2000 | 17,6 | 0,57 |schw. | — nenn 30 45 1500 — 
24. IX. 215077: 22.12170.45 — 290 30 45 1500 10 
25. IX. || 2300 90 | 0,27 — Ss 67,0 30 45 1500 25 
26. IX. | 1700 | Spur | 0,12 — 220 ua 30 45 1500 30 
212xIRr4 2200 = 0,16 — — _ 45 55 2000 30 
28. IX. || 2050 _ 0,13 — — = 45 55 2000 30 
29. IX. || 1600 Be 0,24 | schw. | 233 90 55 2000 30 
80. IX 3200 1.8 9.11.19 _ _ —— 90 55 2000 30 
1:28 1800 = 0,05 —— — 90 55 2000 30 
ER 2700 AUTOS en ra n 90 55 2000 30 
BERG 3400 80 | 0,24 — 216 1° 69, 0.@E 320 55 2000 30 
4.X. | 1800 | 44,8 | 0,25 | schw. | 253 nr 120 55 2000 30 
DR 1950 817 044 — — = 60 55 2000 30 
6.X. 2700 | 36,3 | 0,32 — Ei _ 60 55 2000 30 
7:.A2 4 ER80051335 AIR — — > 60 55 2000 30 
Di 2700 ı 24,5 | 0,19 _ Zu ir 60 55 2000 30 
BR, 1800 | 42,0 | 0,10 — — arg 60 55 2000 30 
ID. .X. 2550 1.19.38 | 0,08 a un er 60 55 2000 30 
11..X.5.1,72100 6,8 | 0,07 -- Er; == 60 55 2000 30 
12.-X, 2000 2,0 _— air ar 60 55 2000 30 
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Abb. 3. Tageskurve des Blutzuckers am 28. IX. 1923. 


Erst als der Blutzucker 240 mg®% erreichte, trat Zucker in den Harn über: ein bei 
Kindern im allgemeinen ungewöhnliches Bild starker „Nierendichtigkeit“. Die 
Blutuntersuchung ergibt also ein schwereres Bild, als man nach der Harnunter- 
suchung anzunehmen berechtigt war. Am 10. IX. 2. Aufnahme. In der Zwischen- 
zeit meist zuckerfrei. Im Juni erkrankte sie an Parotitis. Nach Abklingen der 
Erkrankung zeigte sich wieder viel Zucker und Aceton. Befund: Zartes mageres 
Kind. Kein besonderer körperlicher Befund. Die Tabelle VIII zeigt eine außer- 
ordentlich prompte Reaktion auf Insulin. Die Toleranz betrug nach wenigen Tagen 
130—140 g Brotwert, während sie bei der Aufnahme nach Verzehr von nur 120 9 
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Tabelle VII. 
© Bi 5 83 = 53 = B 
Datum E : E E 2 5° S 5 cr & E Insulin 
g g |mg’/,| kg Be 
24.IX.|| 1100 | 47,1 | 1,2 15,4 | 60 40 | 1400 
25:1%:17 1500 | 56;3 | 1,38 | 147 100 40 | 1100 
26.1IX.| 770 | 12,7 | 0,54 | 148 — 35 900 
Ber. 7007| °— | 0,15 | 215 100 40 | 1100 | 20) 
28.IX.| 800 | 05 0,09 1358| 100 [40 | 1100 | 20 
29.1X. 1) 1200| 2,8 | 0.08 100 40 | 1100 | 20 
20.1X.1 1150 6,3 | 0,07 100 40 | 1100 | 201 9 Uhr 10 
1.X. | 1300 | 5,5 | 0,07 1601 100 |40| 1100 |20f 7Uhr 10 
2.x. | 1150 | 23 | 0,04 100 | 20 | 1100 | 20 
3.x. | 800 | 45 | 0,05 100 45 | 1350 | 20 
Ara: 1 1100 2,3 | 0,05 16,4 100 45-| 1350 | 20 
Bere 2001 = 10,23 Gemüsetag 20 | 1300 | — 
0°%..71200 | =} 0,09 | 121 | 16,4 100 45 | 1350 | 20 
7.X. || 1300 3,211 0,13 100 45 | 1350 | 20 | 9 Uhr 10 
8.X. || 1050 | 2,5 ! 0,07 16,6 100 45 | 1350 | 20 | 7 Uhr 10 
9.X. || 1450 | 25,6 | 0,10 100 45 | 1350 | 20 
10.x. | zoo | 126 |o07 \232 ı67 | 100 145 | 1350 so} eh 
; i 7 Uhr 20 
9 Uhr 15 
11.X. | 1050 0,8 | 0,03 100 45 | 1350 35} 7 Uhr 20 
9 Uhr 15 
Tax; 900 1,5 | 0,02 17.1 100 45 | 1350 35 | T Uhr %0 
9 Uhr 15 
13.:% 1 1200 1,9 | 0,04 | 166 100 45 | 1350 n| 12 Uhr 10 
Uhr 5 
9 Uhr 15 
14.X. || 1000 | — | 0,07 100 45 |! 1350 | 30 | 12. Unheil 
"Uhr 5 
9 Uhr 15 
152% oe) 0,0%.1.109.117,7 100 45 | 1350 | 12 Uhr 10 
Uhr 5 
9 Uhr 15 
16.X 1050 | — | 0,05 100 45 | 1350 | 12 Uhr 10 
ws Ukpss5 
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Brot fast 80 g Zucker ausschied. Daneben sehr schnelle Beseitigung der Acetonurie. 
Die Pat. wird zu weiterer häuslicher Behandlung mit Insulin entlassen. 


9. 91/,jähriges Mädchen. 


Früher nie krank. Etwas nervöses Kind. Seit 


2 Monaten Abmagerung und viel Urin. Vor 8 Tagen Zucker festgestellt. Das Kind 
befindet sich in einem sehr herabgesetzten Ernährungszustand. Gewicht 29,8 kg. 
Innere Organe o. B. Das Weitere geht aus der Tabelle IX hervor. Nach Entfernung 
des Zuckers trat bei 1600 Calorien und 60 g Brot wieder Zucker auf, der dann 
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Tabelle VII. 
e ER Nahrung & 
Harn- 23 |3 = = Körper-| & 28. => 
Datum || Menge Zucker | Aceton | E le: 3 gewicht | Z Er: Eiweiß| Calorien 33 
©. 108 A| m | ke 8 > Al g © 
11. IX. || 1600. ]:77.8 1.1,56 |,-+ | 218 | 29,0 | OOEERIEEEEn 
12..IX. | 115051 201.008 2 — | — | 
13. IX. || 1100. 02 00,82 2 2 901 JOEEEE 
14. IX. | 12004 SUB BI = — 50.’ 7,20 ERAEDOE N 
15. IX. ||. 800.1 22.01 0.10.92, Super 50 | 20 | 1300 | 20 
16... IX: | be a — > 65 | 20 |. 1500 | 20 
17. IX. || :1100. | .—: .\.0,10 |-— | 190 | :29,9 7 ZROmE 
18. IX. |-1600.| —: 1:0,08 |, — | 160 -1'30,2 1SL10=1 E20 Bun 
19. 1X. | 1800 | —- 1:0,08 | — | 220 | 30,0 1 13022 0mEsEsEr0 
20. IX. | 1700 | — | 0007 | — | 200 | 29,7 | 140 |.40 | 1800 | 30 
21.IX. | 1500 | —. 1.004 | — | 164. 80,0 | 140 777 2001E002 250 
22. IX.101860. 1.1271 20.08 175 | 30,8 | 140 | 40 | 1800 | 20 
23.164.200 712 12 = — | 80,9 ].1607] 45 1218001220 
durch Insulin sofort zum Verschwinden gebracht werden konnte. Allmählich 


konnte die Kohlenhydratmenge gesteigert werden, die Insulinmenge vermindert 
werden. Schließlich. wurden 130 g Brotwert vertragen. Das Körpergewicht war 
in 21/, Wochen um 2kg gestiegen. Siehe Tabelle IX und Kurve 4, 
























































Tabelle IX. 
u Pe: Nahrung e 
Harn- : 22 |$ 3 2 Körper- = & 32 
nn menge Ras b; = AR 3 gewicht | = ® E Eiweiß! Calorien 2 E 
g £ AI m%| 8 E S| eg + 
18. IX. | 2600 |102,1 | 1,82 + - 29,8 | 100 — 2000 = 
19. IX. | 1300 6,6 | 0,72 + 247 | 29,3 — 6 620 — 
20. IX. || 1000 — 0,56 | schw. 93 |°29.2 30 12 820 z 
21. IG32 1350 _— 1,02 = 95 = 60 25 1540 — 
22, IX, 7 21050 92239 7°0 7 145 | 30,8 60 35 1600 — 
23. IX 800 6,0 | 0,26 nm 168 Er 60 35 1600 15 
24. IX. || 1950 3.2 | 0,56 — Pr 30,9 60 35 1800 15 
25. IX, | 1100 — 0,10 Bo 180 — 60 35 1800 20 
26. DE 700 — 0,03 = 140 u: 60 | 45 1875 20 
27. IX. | 1200 — 0,02 | schw — = 60 | 45 1875 | 20 
28. IX. | 1900 — 0,16 — — — 90 | 45 1900 20 
29. IX. || 1400 — 0,10 — — 31,0 90 45 1800 20 
30. IX. || 1700 = 0,04 en. — _— 120 45 2000 20 
1X: 1300 — 0,03 — — 31,5 | 120 45 2000 20 
NE 1500 — 0,09 bern — ni 120 45 2000 20 
RE 1550 — 0,11 ng = = 130 | 45 2000 20 
4 1400 — 0,06 m ee — 130: 7) 46 2000 15 
5.X 1600 | — — — 168 | 32 130 | 45 2000 15 
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Ein Überblick über die im vorstehenden mitgeteilten Beobachtungen 
ergibt also in allen Fällen eine überaus günstige Beeinflussung der diabe- 
tischen Symptome. Da ein Teil der Fälle uns von früher her genau bekannt 
war und seit Jahren wiederholt bei uns in Beobachtung gestanden hatte, 
sind wir in der Lage, die Er- 
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Überlegenheit der Insulinbe- Abb. 4. Tageskurve des Blutzuckers am 4. X. 1923. 
handlung über alle bisherigen 

Methoden hinsichtlich ihrer Wirkung auf Glykosurie und Acidosis kein 
Zweifel bestehen kann. Bei Kranken, die früher die größten Schwierig- 
keiten boten, Zucker und Acetonausscheidung auf ein erträgliches 
Maß herabzusetzen, konnte in kurzer Zeit eine relativ hohe Toleranz 
und völlige Acetonfreiheit mit ihrer so überaus günstigen Rückwirkung 
auf Ernährungs- und Kräftezustand erzielt werden?). 

Vorbedingung für die Erzielung solch günstiger Resultate ist aber 
die Behandlung mit ausreichenden Insulindosen und die Beachtung 
gewisser diätetischer Richtlinien. In ersterer Hinsicht hatten wir anfangs 
wegen Mangel an Insulin mit Schwierigkeiten zu kämpfen, in letzterer 
Beziehung bedurfte es auch bei uns einer gewissen Zeit, um mit der 
neuartigen Behandlungsmethode vertraut zu werden; über die Technik 
der letzteren sei daher zunächst einiges gesagt. 


Technik der Insulinbehandlung. 

Jeder Patient, welcher der Insulinbehandlung unterzogen werden 
soll, muß eine vorbereitende Periode durchmachen, in der man, durch 
Verabfolgung einer bestimmten Diät, einerseits ein Urteil über die 
Stoffwechsellage gewinnt, andererseits die Glykosurie auf einen möglichst 
niedrigen Stand herabdrückt, um günstige Bedingungen für die An- 
wendung des Insulins zu schaffen. Es ist klar, daß die hier einzu- 
schlagenden Wege verschiedene sein können. 

Von Interesse ist, das Vorgehen der amerikanischen Autoren kennen 
zu lernen. In einer im November des letzten Jahres erschienenen aus- 





1) Oft erhebliche Gewichtszunahmen werden daher beobachtet. In manchen 
Fällen der schweren Form beruht die Vermehrung des Körpergewichtes auf 
Wasserstauung, die sogar zu sichtbaren Ödemen führen kann. Die Ursache 
dieser Wasserretention bedarf noch der Aufklärung, insbesondere ob es sich um 
eine spezifische Hormonwirkung handelt oder um eine Ödembildung, analog 
der, wie sie früher bei unterernährten Diabetikern auch gelegentlich beobachtet 
wurde, vor allem bei einseitiger Ernährung. 
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führlicehen Arbeit beschreiben Banting, Campbell und Fletscher!) die 
Art ihres Vorgehens folgendermaßen: 

Der Kranke wird bei seinem Eintritt in die Behandlung auf eine 
Diät gesetzt, deren kalorischer Gehalt sich nach Größe seines Grund- 
umsatzes richtet. Dieser wird nach den bekannten Tabellen von du 
Bois oder Benedict ermittelt und 10% für Verdauungsarbeit usw. zu 
dem ermittelten Wert zugefügt. Für praktische Zwecke kann man auch 
genügend genau den Grundumsatz schätzen auf Grund der Tatsache, 
daß bei mittlerem Ernährungszustande ein Erwachsener 30 Calorien 
pro kg in 24 Stunden bedarf. Der Eiweißgehalt der Nahrung wird auf 
0,75g pro kg Körpergewicht festgesetzt. Als Eiweißträger kommen 
vorwiegend Fleisch, Milch, Fisch und Eier in Betracht. Die übrigen 
Calorien verteilen sich auf Kohlenhydrate und Fett, und zwar soll 
das Verhältnis der gesamten Glucose in der Nahrung (sowohl der prä- 
formierten wie der intermediär aus Eiweiß und Fett gebildeten?) zum 
Fett der Nahrung so sein, daß auf 2 Moleküle Fettsäuren ein Molekül 
Glucose kommt, da nach den Untersuchungen von Schaffer und Wilder 
bei einem derartigen Verhältnis der ketogenen Stoffe zu den antiketo- 
genen die acidosehemmende Wirkung der Kohlenhydrate am größten 
sein soll. Man kann nach den genannten amerikanischen Autoren 
das richtige Verhältnis von Kohlenhydrat zu Fett nach folgender Formel 
berechnen: 

Menge des Fettes in g = me = 

Menge der Kohlenhydrate in g = a : 
wobei M die Größe des Grundumsatzes und P den Eiweißgehalt der 
Nahrung bedeutet. 

Annähernd die gleichen Werte erhält man auch, wenn man in der 
Diät pro Kilo Körpergewicht 1g Eiweiß und 25g Fett verabfolgt 
und für den verbleibenden Calorienrest Kohlenhydrate einsetzt: 

Bei einem Grundumsatz von 1500 Calorien und einem Körpergewicht 
von 50 kg würden 50 g Eiweiß und 125 g Fett = 1325 Calorien zu geben 
sein, der Rest von 175 Calorien wäre dann durch Kohlenhydrate zu 
decken. Das Verhältnis der Fettsäuren zu der Gesamtglykose ist in 
diesem Beispiele dann 1,6 :1. Eine Reihe amerikanischer Autoren 
ist diesem Vorgehen der 'Toronto-Schule gefolgt und leitet auf diese 
Weise die Insulinbehandlung ein. 


2) Journ. of metabolic research %, 548. 1922. 

®) Es wird dabei angenommen, daß aus Eiweiß 58%, Zucker, aus Fett 10% 
Zucker entstehen. Wurden z. B. in der Nahrung 40 g Zucker und 100 g Fett ver- 
abfolgt, und betrug die tägliche Stickstoffausscheidung im Harn 6 g entsprechend 
36 g umgesetztes Eiweiß, so betrug die Gesamtglykose der Nahrung 40 + 36 x 0,58 
+10 =703. 
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Allen!) beginnt im Gegensatz zu dem eben geschilderten Vorgehen 
die Behandlung mit einer kurzen Periode der Unterernährung, in 
der die Kranken eine niedrige Gesamtcalorienmenge bei beschränkter 
Kohlenhydrat- und Eiweißzufuhr erhalten. Alsdann wird die weitere 
Diät und die Dosierung des Insulins der Lage des Falles angepaßt. 
Allen hält es nicht für zweckmäßig, ganz allgemein die Diät auf der 
Grundlage des Basalstoffwechsels aufzubauen, sondern für besser, sie 
rein empirisch mit der Individualität des Falles in Einklang zu bringen. 
Wir können Allen darin nur beistimmen. 

Es scheint uns am zweckmäßigsten, wie aus den Tabellen’hervorgeht, 
den Kranken zunächst zu entzuckern bzw. die Glykosurie auf den 
möglichst niedrigen Stand zu bringen, und zwar je nach Lage des 
Falles durch kohlenhydratfreie Kost, durch einen Hungertag oder durch 
eine kurze Periode der Unterernährung. Dann sind die Bedingungen 
für den Angriff des Insulins besonders günstige. 

Sehr wichtig ist nach Abschluß der Vorperiode die Frage der Do- 
sierung des Insulins?). 

Die klinische Einheit beträgt !/; der Kanincheneinheit. In den 
im Verkehr befindlichen Ampullen des amerikanischen, von der Fabrik 
Lilly hergestellten Insulins finden sich in 1 ccm 10 oder 20 Einheiten, 
Jede solche Einheit soll nach den Untersuchungen der Torontoer Forscher 
die Glucosetoleranz um 1,0 bis 15 g erhöhen. Scheidet also ein Patient 
bei einer nach obigen Grundsätzen festgesetzten Diät noch Zucker 
aus, so sollen ihm zunächst für jedes g im Harne gefundener Glucose 
etwa ®/, bis 1 Einheit verabfolgt werden. Wird der Patient nicht 
zuckerfrei, so kann man die Dosis um 5—10 Einheiten pro Tag steigern. 
Wenn dann nahezu oder vollständig Zuckerfreiheit erzielt ist, kann 
man schrittweise Nahrung zulegen und evtl. die Insulindosis noch er-. 
höhen. Wie weit man in dieser Beziehung gehen kann, hängt von den 
Umständen des einzelnen Falles ab. 

Demgegenüber hält es aber z. B. Allen nicht für richtig, die erforder- 
liche Insulinmenge nach der Größe der Zuckerausscheidung oder dem 
Gehalt der Nahrung an Kohlenhydraten zu berechnen. 


1) Journ. of metabolic research %, 804. 1922. 

2) Da das Insulin im Magen bzw. Dünndarm zerstört wird, so muß es sub- 
cutan injiziert werden. Versuche von Joslin*), dasselbe durch Einreibung in die 
Haut in den Körper zu bringen, schlugen fehl. Die Einspritzungen tadelloser 
Präparate sind im allgemeinen ganz schmerz- und reaktionslos. Nur anfangs 
sahen wir bei Injektionen nicht genügend eiweißfreier deutscher Präparate lokale 
Reaktionen (in einem Falle sogar Absceßbildung) sowie leichte anaphylaktoide 
Allgemeinerscheinungen. 


I 


*) Journ. of metabolic research 2, 651. 1902. 
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Für viel wichtiger als die obigen Formeln, welche auf der nicht be- 
wiesenen Annahme fußen, daß zwischen Insulinmenge und Kohlen- 
hydratausnützung eine gesetzmäßige Proportion bestehe, halten auch 
wir die persönliche Reaktion auf das Insulin. Bei gleicher Zucker- und 
Acetonausscheidung, ebenso wie bei gleicher Kost ist die Reaktion 
oft sehr verschieden. Neben dieser sehr auffälligen Verschiedenheit 
der Reaktionsstärke lassen sich immerhin einige Grundsätze erkennen: 
Abhängigkeit von der Schwere der Erkrankung (nicht nur Schwere 
der Stoffwechsellage bzw. der Größe des Funktionsausfalles der Inseln, 
sondern auch des Gesamtzustandes), Dauer der Erkrankung, indi- 
viduell verschiedene Reizwirkung der Nahrungsmittel (Eiweißträger, 
Kohlenhydrate, Fett). 

Wie sehr der Caloriengehalt der Kost und auch ihr Gehalt an Protein bei 
gleichbleibendem Kohlenhydratgehalt und gleicher Stärke der Insulindosis von 
Einfluß auf die Zuckerausscheidung ist, mag folgendes Beispiel zeigen: Es handelt 
sich um eine 17jährige Pat. mit schwerem Diabetes, die diätetisch äußerst schwer 
zu beeinflussen war, wie verschiedene Kuren an unserer Klinik lehrten. Die am 
11. IX. begonnene Insulinbehandlung zeigte sich auch hier von großer Wirksam- 
keit. Allerdings wurden bei einem Caloriengehalt der Nahrung von etwa 2000 
und 30 g Brot pro Tag sowie 30—35 Einheiten Insulin kleine Zuckermengen aus- 
geschieden. Bei einer Erhöhung der Brotmenge auf 60 g stieg der Zuckergehalt 
des Harns am 9. X. auf hohe Werte bis zu 50 g. Es wurden dann 3 Tage mit einer 
Nahrung, deren Calorien- und Eiweißgehalt die Hälfte betrug, eingeschaltet, während 
der Kohlenhydratgehalt der Nahrung und die Insulindosis unverändert blieben. Die 
Tabelle X veranschaulicht die Wirkung. 

Aus der Tabelle X geht hervor, daß bei gleichem Kohlenhydrat- 
gehalt der Kost und unveränderter Insulinmenge die Reduktion des 
Calorien- und Eiweißgehaltes um die Hälfte ein sofortiges Absinken der 























Tabelle X. 
 |#8 = 32] 85 |58 
Datum Ban E = E Kohlenhydrate 2 Fett E B ° 5 5 z E 
menge N N E 53 a = 5 E 3 
g |mg% x 
DA ZB 
8 Uhr 45 Min. 130 | 4,2 | 270 
9 Uhr 208g Brot | 12 | % 15 
10 Uhr 300 | 6,3 | 292 
12 Uhr 250 | 82 | 259 
12 Uhr 45 Min. 20g Brot | 20 | 60 | 300 10 
3 Uhr 200 | 3,0 | 200 
7 Uhr 500 | 5,0 | 236 
7 Uhr 15 Min. 20g Brot | 20 | 60 | 300 10 
9 Uhr 247 
Nachts _600 | 16,8 Ko 
1980 | 43,5 608g Brot | 52 | 190 | 600 | 2000 | 35 




















12.X. 23. 


8 Uhr 45 Min. 


9 Uhr 


10 Uhr 
12 Uhr 


12 Uhr 45 Min. 


3 Uhr 


6 Uhr 


7 Uhr 


7 Uhr 15 Min. 





9 Uhr 
Nachts 














900 


1000 
2250 

















‚| 222 


225 








60 2 Brot 


20g Brot 


20 g Brot 





ol» 


12 








30 150 



















Zur Praxis und Theorie der Insulinbehandlung des Diabetes. 281 
Tabelle X (Fortsetzung). 
ur: s säg| 54 PR: 
Datum HALL e = = Kohlenhydrate g Fett 3 8° 5 5 = F 
menge N S = sel a0 | 3 
Ssal O5 As 
8 mg% Si 
10.%: 23. 
8 Uhr 45 Min. 50 | 1,0 | 261 | 
9 Uhr 20 g Brot 6 | 40 15 
10 Uhr 300 170.7:4.289 | 
12 Uhr 600 | 7,8 | 239 | 
12 Uhr 45 Min. ea Brot? m 12 1% 80.0100 10 
: 3 Uhr 700 |Spur| 224 
7 Uhr 800 | — | 226 | 
7 Uhr 15 Min. 20 g Brot 60173044150 10 
9 Uhr 219 
Nachts _500 | _1,0 a Ta ch 
2900 | 15,5 608g Brot | 25 | 100 | 300 | 1100 
19:23. 
8 Uhr 45 Min. 200 | — | 271 
9 Uhr 20 & Brot 6| 40 | is 
10 Uhr 30 | — | 266 
12 Uhr 350.110 | 137 
12 Uhr 45 Min. Ze, Brnt, 6 412-1.:30: 1.150 10 
3 Uhr 700 | — | 118 
7 Uhr 600 ı — | 134 
7 Uhr 15 Min. 20g Brot | 12 | 30 | 150 10 
9 Uhr 138 
Nachts 


15 


10 
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Glykosurie und vom 2. Tage ab auch einen beträchtlichen Abfall des Blut- 
zuckers nach den einzelnen Injektionen bewirkt ; letzterer sinkt am 3. Tage 
so bedeutend, daß es sogar zu hypoglykämischen Erscheinungen kommt. 

Wir sehen, daß es nicht allein der Kohlenhydratgehalt der Nahrung 
ist, nach dem die Menge des zu verabfolgenden Insulins zu bemessen 
ist. Diese hängt eben von den verschiedensten Faktoren ab. 

Im ganzen schwankt die Größe der notwendigen Tagesdosis in 
weiten Grenzen. Als mittlere Dosen können 20—30 Einheiten betrachtet 
werden; in sehr schweren Fällen ist man in Amerika zur Erzielung 
optimaler Erfolge bis auf 90 Einheiten hinaufgegangen. Wir brauchten 
im allgemeinen nicht über die Hälfte der letzteren Zahl hinaufzugehen. 
Von besonderer Bedeutung ist die Frage, in welcher Weise die Gesamt- 
dosis auf den Tag verteilt werden soll. Das beste wäre, den natürlichen 
Vorgang nachzuahmen, der wahrscheinlich in einer kontinuierlichen 
Absonderung des Pankreasinkretes besteht, die nach Einnahme von 
Nahrung dem Bedarf entsprechend verstärkt wird. Das ist natürlich 
nicht möglich. Von dem Gesichtspunkt ausgehend, die Resorption 
des Insulins zu verlangsamen und dadurch seine Wirkung anhaltender 
zu machen, hat Krogh ein Präparat in Tablettenform hergestellt, das 
sich schwer löst und daher langsamer resorbiert wird als die in gelöster 
Form im Gebrauch befindlichen Präparate. Auch Falta berichtet jetzt 
das gleiche von ‚‚Insulin-Chemosan‘. Doch scheint das Problem durch 
diese Versuche noch nicht gelöst. 

Die Feststellungen der Entdecker des Insulins haben weiterhin ergeben, 
daß seine blutzuckersenkende Wirkung sich nur über 2—3 Stunden er- 
streckt; es empfiehlt sich daher, die Injektionen im allgemeinen 3 mal täg- 
lich vor den Hauptmahlzeiten zu machen, um so die Assimilation der ge- 
nossenen Kohlenhydrate möglich zu machen und ein weiteres Ansteigen 
des Blutzuckers zu vermeiden. Bei dieser Anordnung ging man auch von 
der Vorstellung aus, daß in den Zwischenräumen zwischen den Mahl- 
zeiten die innere Sekretion des Pankreas ausreicht, um den Bedarf des 
Organismus an Insulin während dieser Zeit annähernd zu decken. In 
den meisten Fällen werden die Injektionen zweckmäßig vor dem Früh- 
stück, der Mittags- und Abendmahlzeit gemacht. In besonders schweren 
Fällen kann man auch nach dem Vorschlage Allens 4 Injektionen in 
6stündigen Intervallen machen: 3 Einspritzungen zu den Mahlzeiten 
und eine um Mitternacht. Da die Tageskurve des Blutzuckers beim 
Diabetiker gewöhnlich derart verläuft, daß morgens in der Frühe die 
Hyperglykämie am stärksten ist, in den späten Tagesstunden aber 
absinkt, so ist es zweckmäßig, die größte Einzeldosis morgens oder 
evtl. mittags zu geben, um die Gefahr der Hypoglykämie zu vermeiden. 
Im übrigen ergeben sich auch hier nach Lage des Falles die verschie- 
densten Möglichkeiten. 
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Hat man bei einer bestimmten Diäteinstellung und einer bestimmten 
Insulinmenge Zuckerfreiheit erzielt, so gibt es für das weitere Vor- 
gehen verschiedene Gesichtspunkte: man kann entweder Kohlenhydrate 
zulegen oder die Gesamtcalorienzahl erhöhen oder mit der Insulinmenge 
_ zurückgehen, sofern die Ernährung sichergestellt ist. Über einen ge- 
wissen Kohlenhydrat- und auch Caloriengehalt der Nahrung kann man 
allerdings nicht hinausgehen, da die benötigte Insulinmenge dann zu 
groß wäre. Wichtig ist auch, daß der Eiweißgehalt der Nahrung niedrig 
gehalten wird, weil die von den Proteinkörpern ausgehende Reizwirkung 
der Wirkung des Insulins entgegenarbeitet. Jedenfalls muß, wie auch 
die Betrachtung der obigen Tabellen lehrt, zwischen Insulinmenge 
und Kost ein bestimmtes Verhältnis innegehalten werden. Das Optimum 
dieses Verhältnisses ist aber kein gesetzmäßiges, sondern es wechselt 
von Fall zu Fall und auch beim einzelnen un im Laufe der Be- 
en 


Die Einwirkung des Insulins auf die Glykosurie. 


Bei richtigem Verhältnis von Insulindosis und Diät haben wir in 
allen Fällen einen ausgesprochenen Einfluß des Insulins auf die Zucker- 
ausscheidung gesehen. Am schnellsten scheint die Glykosurie in den 
so typischen schweren Fällen der Kinder sowie der Altersperiode zwischen 
15. und 40. Lebensjahr der Einwirkung des Insulins zu weichen. Bei 
genügend großen Dosen ging, wie aus den Tabellen hervorgeht, der 
Harnzucker schon wenige Tage nach der Injektion auf ganz geringe 
Werte herab oder schwand vollständig. Hartnäckiger verhielten sich 
teilweise die Fälle der höheren Lebensalter (über 50 Jahre) mit bereits 
sehr langer Dauer des Diabetes, bei denen die Entzuckerung auch bei 
niedrigem Kohlenhydratgehalt der Nahrung und hohen Insulindosen 
schwerer zu erzielen war. 

In einzelnen Fällen solcher Art, die sogar bei diätetischer Behandlung 
nur geringe Zuckermengen und auch kein Aceton hatten, war es oft 
außerordentlich schwierig, selbst bei längerer Insulinbehandlung die 
letzten Spuren von Dextrose aus dem Harn zu vertreiben bzw. dauernd 
fernzuhalten. Bemerkenswert ist auch, daß bei gleicher Ernährung 
und gleicher, Insulindosis längere Perioden der Zuckerfreiheit durch 
vorübergehendes Erscheinen von Zucker im Harn unterbrochen wurden; 
meist konnten wir keinen Grund dafür finden, manchmal waren aber 
psychische Erregungen oder eine gewisse Labilität des Organismus 
wie zur Zeit der Menses dafür verantwortlich zu machen (Fall 6). 

Sehr häufig finden wir auch bei portionsweise durchgeführter Unter- 
suchung des Harns in der ersten Morgenportion geringe Mengen Zuckers, 
während sonst Zuckerfreiheit vorhanden ist. Es kommt dies zweifellos 
daher, daß während der Nacht der Blutzucker infolge des Abklingens 
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der Insulinwirkung allmählich wieder ansteigt und schließlich in den 
frühen Morgenstunden so hohe Werte erreicht, daß Glykosurie eintritt, 
Diese geringfügige Zuckerausscheidung ist für den Organismus be- 
deutungslos; die Kranken fühlen sich trotzdem völlig wohl. Besonders 
bei häuslicher Behandlung ist das Anstreben völliger Zuckerfreiheit 
vielleicht nicht immer zweckmäßig, weil das Vorhandensein geringer 
Zuckermengen im Harn anzeigt, daß der Organismus vor hypoglyk- 
ämischen Zuständen geschützt ist. 

Im allgemeinen aber soll man, entsprechend der Ansicht der ameri- 
kanischen Kliniker, darauf bedacht sein, die Patienten zuckerfrei zu 
halten. Wir wissen noch nicht, ob unter dem Einflusse der Zucker- 
freiheit bzw. der Erniedrigung des Blutzuckerspiegels und der dadurch 
bedingten Schonung des pankreatischen Inselsystems wenigstens in 
gewissem Umfange eine Regeneration von Zellen der Langerhansschen 
Inseln stattfindet. Die Beobachtungszeit ist noch zu kurz, um darüber 
etwas aussagen zu können. Die Hebung der innersekretorischen Leistungs- 
fähigkeit des Pankreas müßte in einem Steigen der Kohlenhydrattoleranz 
auch nach Aussetzen des Insulins zum Ausdruck kommen. Wir haben 
einige leichtere Fälle gesehen, in denen dies der Fall war; allerdings 
konnte man auch früher bei rein diätetischer Behandlung etwas Der- 
artiges beobachten. 


Einwirkung des Insulins auf den Blutzucker. 


Es war schon seit längerer Zeit das Ziel der diätetischen Behandlungs- 
methode, nicht nur die Glykosurie zu beseitigen, sondern auch den 
Blutzucker möglichst auf ein niedriges Niveau herabzudrücken. Ausge- 
dehnte Erfahrungen haben uns aber gezeigt, daß dies außerordentlich 
schwierig ist. Wohl kann man in leichteren Fällen die ideale Forderung 
einer dauernden Beseitigung der Hyperglykämie erfüllen, auch in schwe- 
ren Fällen durch kürzeres oder längeres Fasten den Blutzucker auf einen 
niedrigen Stand bringen. Aber bei der Mehrzahl der mittelschweren 
und schweren Diabetiker gelingt dies doch immer nur vorübergehend, 
und man muß sich damit begnügen, den Zuckergehalt des Blutes auf 
einer mittleren Höhe, etwa 180—200 mg% zu halten. Bei einem der- 
artigen Blutzuckergehalte werden dann viele Patienten auch aglyko- 
surisch. 

Das gleiche sehen wir nun auch bei der Insulinbehandlung, wenn 
wir von Fällen absehen, in denen durch allzu große Gaben Hypoglyk- 
ämie ausgelöst wird. Betrachten wir z. B. in unseren Tabellen die 
Zahlen der Nüchternwerte des Blutzuckers, so sehen wir dieselben auch 
während längerer Perioden der Zuckerfreiheit meist über 150 mg und 
oft darüber hinausgehen. In schweren Fällen sieht man in den durch 
Insulin zuckerfreien Perioden zeitweise eine niedrigere Einstellung des 
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Niveaus, z. B. im Falle 1 (Tab. 1) zwischen 170 und 200 mg%, gegenüber 
220—350 ohne Insulin. 

Man könnte denken, daß die von uns gewählten Dosen zu gering seien; 
aber die amerikanischen Autoren haben ähnliches berichtet, wie z. B. 
eine Durchsicht der von Banting, Allen und ihren Mitarbeitern veröffent- 
lichten langen Untersuchungsreihen ergibt. Auch Joslin sagt, dab 
es ihm kaum gelungen sei, durch Insulinbehandlung die Nüchternwerte 
des Blutzuckers auf einer normalen Höhe zu halten. In der Nacht steigt 
der Blutzucker wieder, und zwar höher als es früher bei karger Diät 
gewöhnlich der Fall war. 

Die Bestimmung der Nüchternwerte des Blutzuckers gibt daher kein 
klares Bild der Insulinwirkung auf die Hyperglykämie. Dazu bedarf 
‘es der Verfolgung der Tageskurve des Blutzuckers. Schon die Blut- 
zuckerkurve des gewöhnlichen Diabetikers hat eine gewisse Tendenz, 
im Laufe des Tages zu sinken und abends den niedersten Punkt zu 
erreichen. Der Abfall der Kurve ist aber, sofern der Patient nicht unter 
der Einwirkung von Hunger oder Unterernährung steht, nicht sehr 
beträchtlich. Fleischer und Campbell!) haben nun gefunden, daß nach 
Injektion von Insulin ohne gleichzeitige Verabfolgung von Nahrung 
im Verlaufe von einigen Stunden auch beim Menschen — ähnlich wie 
‘beim Kaninchen — die Blutzuckerwerte kontinuierlich fallen, so daß 
z.B. ein Diabetiker mit 200 mg%, in der Frühe nüchtern nach 4—5 
Stunden bereits normale oder unternormale Blutzuckerwerte haben 
kann. Beim gesunden Menschen ist der Abfall auch deutlich, wenn 
auch nicht so ausgesprochen. Das Sinken des Blutzuckers unter diesen 
Bedingungen (Hunger) steht nicht in einem arithmetischen Verhältnis 
zur gegebenen Insulindosis, wenn natürlich auch größere Dosen eine 
ausgesprochenere Wirkung als kleine haben. Allen zeigte, daß bei 
Patienten, die mit calorienärmster Kost längere Zeit ernährt sind, oft 
schon kleinste Dosen (1—2 Einheiten pro Tag) ausreichen, um stärkste 
‚Senkungen des Blutzuckers bis zum hypoglykämischen Kollaps hervor- 
zurufen. 

Vom Standpunkt der Therapie ist noch von größerer Bedeutung, 
den Verlauf der Tageskurve bei ausreichender Ernährung kennen zu 
lernen. Hier lassen sich verschiedene Typen des Ablaufes der Blut- 
kurve aufstellen, je nachdem das Insulin in einer großen oder mehreren 
kleineren Dosen verabfolgt wird. Werden die Injektionen nämlich, 
wie es gewöhnlich geschieht, etwa eine halbe Stunde vor den Haupt- 
mahlzeiten (Frühstück, mittags, abends) gemacht, so folgt auch jetzt, 
ebenso wie im nüchternen Zustande der Einspritzung, jedesmal ein 
‚Abfall der Blutzuckerkurve, der in 3—4 Stunden sein Maximum erreicht, 





1) Journ. of metabolic research 2, 637. 1923. 
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und dessen Größe abhängig ist einerseits von der Höhe der gewählten 
Dosis, andererseits von dem richtigen qualitativen und quantitativen 
Verhältnis der Nahrung zur Insulinmenge. Unter solchen Bedingungen 
kann erreicht werden, daß nach den Mahlzeiten nicht nur keine Hyper- 
glykämie auftritt, sondern bei richtiger Verteilung der Insulindosen 
die Blutzuckerkurve während des Tages kontinuierlich absinkt und 
evtl. gegen Abend normale oder annähernd Werte erreicht, wie durch 
unsere Kurven illustriert wird. 

A| Bei Verabfolgung einer einmali- 

gen großen Dosis am Morgen 
verläuft die Kurve häufig ent- 
gegengesetzt: zunächst eine sehr 
starke Senkung des Zuckerspie- 
gels im Blute mit darauffolgen- 
den, durch die Mahlzeiten be- 
dingten Erhebungen. In beiden 
Grenzfällen wird aber während 
des Tages das Blutzuckerniveau 
ganz außerordentlich viel nied- 
riger gehalten, als es ceteris 
paribus bei rein diätetischer Be- 
handlung möglich war. Die Vor- 
teile für den Organismus sind ein- 
leuchtend; infolge des Ausblei- 
































Abb. 5. Blutzuckerkurven bei verschiedener Er- 


nährung. 
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Abb. 6. Blutzuckerkurve an einem Hafertag mit 
Insulin. erhalten. 
Wie sehr aber der Verlauf der 
Tageskurve bzw. ihre Höhe, abgesehen von der Größe der Insulindosis 
und des Kohlenhydratgehaltes der Kost, auch von dem Gesamtcalorien- 
gehalt der Nahrung bzw. ihrem Eiweißgehalt abhängt, zeigt die 
Kurve 5 (vgl. dazu auch Tab. X auf Seite 280/81). 

Die Tageskurve 1 ist aufgenommen bei strenger Diät (1/, Fleischkost), 
Kurve 2, 3, 4 bei beschränkter Gemüse-Eierkost (1200 Calorien). An 
allen 3 Tagen waren der Kohlenhydratgehalt (60 g Brot) und die Insulin- 
dosis (35 Einheiten) die gleichen. Die Wirkung der beschränkten Kost 
tritt erst am zweiten Tage in einer starken Niveausenkung der Blut- 


. 
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zuckerkurve in die Erscheinung. Am dritten Tage war der Abfall des 
Blutzuckers (bis auf 75 mg) so stark, daß ein hypoglykämischer Zustand 
eintrat und Traubenzucker verabfolgt werden mußte. In hartnäckigen 
Fällen wird man von einer derartigen Kombination strenger Entziehungs- 
diät mit Insulinbehandlung Gebrauch machen können. Einen entschie- 
denen Vorteil besitzen aber solche Entlastungstage, wenn man sie mit 
kleinen Insulingaben verbindet. Das bedeutet eine Ersparnis an Insulin, 
ist allerdings wegen der Gefahr der Hypoglykämie nur bei klinischer 
Behandlung ratsam. 

Bemerkenswert ist weiterhin der Verlauf der Blutzuckerkurve an 
Hafertagen, wie vorstehende Kurve 6 zeigt: 

Der ersten Insulin- und Hafergabe folgt also geringer Anstieg des 
Blutzuckers, auf die zweite aber ein starker Abfall, der auch nach der 
dritten Gabe noch anhält. Zweifellos haben wir in diesen Hafertagen 
ein Mittel, um unter dem Schutze des Insulins eine gewisse Glykogen- 
anreicherung der Leber zu erzielen. Im Gegensatz zu früher brauchen 
Gemüsetage nicht vorauszugehen. Die Nachwirkung dieser Insulin- 
Hafertage mit ihrer starken Proteinbeschränkung ist eine gute und sich 
über mehrere Tage erstreckende. 

Da die Wirkung des Insulins eine vorübergehende ist, so ist es 
verständlich, daß während der Nachtstunden der Blutzucker wieder 
steigt; die zur Hyperglykämie führende Störung ist ja nur so lange 
beseitigt, als Insulin wirksam ist. Deshalb finden wir, wie schon er- 
wähnt, auch bei länger dauernder Behandlung mit Insulin die hohen 
Nüchternwerte des Blutzuckers und dementsprechend evtl. in den 
frühen Morgenstunden Zuckerausscheidung im Harn, auch wenn der 
Patient sonst am Tage und während der Nacht zuckerfrei ist. 

Ganz allgemein scheint der dem Abfall der Blutzuckerkurven ge- 
wöhnlich folgende morgendliche Wiederanstieg um so steiler zu werden, 
je größer die vorausgehende Senkung war!). Deshalb ist es zweckmäßig, 
die Dosis des Insulins und die diätetische Einstellung so aufeinander 
abzustimmen, daß ein zu schroffes Absinken des Blutzuckerspiegels 
vermieden wird. 

In letzterem liegt bekanntlich auch der Gefahrenpunkt der Insulin- 
behandlung, auf den Banting und seine Mitarbeiter ebenfalls zuerst auf- 
merksam gemacht haben. Sinkt beim Diabetiker der Blutzucker schnell 
auf normale oder subnormale Werte ab, etwa 0,08—0,06%, so tritt ein 


1) Dieses „reaktive‘“ Ansteigen des Blutzuckers ist wieder ein Beweis für 
die außerordentliche Labilität des Blutzuckers beim Diabetiker; diese Poikilo- 
glykämie, wie sie Pollak in seiner ausgezeichneten Darstellung der Blutzucker- 
regulation (Ergebn. d. inn. Med. 23. 1923) bezeichnet, tritt auch beim nicht mit 
Insulin behandelten Diabetiker in den auffallenden Schwankungen der Nüchtern- 
werte in die Erscheinung. 
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eigentümlicher klinischer Symptomenkomplex ein, der durch die Hypo- 
glykämie verursacht ist (hypoglykämischer Symptomenkomplex). Seine 
Initialerscheinungen sind verschieden: Schwächegefühl oder nervöse 
Erregbarkeit, Zittern, Schwindel, manchmal auch starkes Hunger- 
gefühl machen sich bemerkbar; in anderen Fällen haben wir starken 
Schweißausbruch gesehen. Bei Kindern kündet sich, wie Campbell 
und Fletscher hervorheben, die Hypoglykämie oft durch Pulsbeschleuni- 
gung an. Erkennt man diese Erscheinungen nicht richtig, und läßt 
den Zuckergehalt des Blutes wieder sinken, so treten bei Werten von 
etwa 0,05%, an cerebrale Störungen verschiedenster Art auf: Aphasie, 


Dysarthrie, Desorientierung, die schließlich in einen Zustand völliger 
Bewußtlösigkeit übergehen können. Wir haben bisher nur die geschil- 


derten Initialsymptome ohne weitere alarmierende Erscheinungen ge- 
sehen, da wir die der Insulinbehandlung zu unterwerfenden Patienten 


von vornherein anweisen, irgendwelche subjektive Vz ihres 


Befindens sofort zu melden. 


Die Gefahr des Auftretens der Hypoglykämie ist besonders dann 


gegeben, wenn der Kohlenhydratgehalt der Mahlzeiten im Verhältnis 
zur Insulindosis zu klein ist. Daher ist an kohlenhydratfreien Tagen 
oder an Hungertagen besondere Vorsicht mit Insulin geboten. In 
Perioden der Unterernährung können schon kleinste Dosen, wie Allen 
gezeigt hat, Hypoglykämie verursachen. Aber auch, ohne daß Fehler 
in der Dosierung gemacht wurden, sahen Fletscher und Campbell ge- 
legentlich hypoglykämische Symptome auftreten, wahrscheinlich wegen 
nicht übersehbarer Unregelmäßigkeiten in der Resorption der Nahrung. 
Besondere Beachtung verdienen noch die in der Nacht auftretenden 
hypoglykämischen Spätreaktionen, die vielleicht auf individuellen 
Verschiedenheiten in der Reaktionsweise auf Insulin beruhen. Die 
Therapie dieser hypoglykämischen Zustände ist sehr einfach. In den 


Anfangsstadien kann man durch Verabreichung von Citronensaft oder 


von 20 g Traubenzucker die Erscheinungen sofort beseitigen; bei be- 
reits bewußtlos gewordenen Patienten empfiehlt sich die intravenöse 
Injektion von Adrenalin und Glykose. 


Die Acetonkörperausscheidung. 

Unsere Tabellen zeigen auch den außerordentlichen Einfluß, den das 
Insulin auf die Acetonkörperbildung ausübt. Wir sahen fast immer, 
lange bevor Zuckerfreiheit erzielt wurde, als sofortige Folge der Insulin- 
wirkung ein starkes Absinken der Acetonurie. Schon eine einzige 


Insulindosis vermag eine deutliche Verminderung derselben zu be- 


wirken, wie Campbell in besonderen Versuchen festgestellt hat, Diese 
starke Wirkung auf die Acidosis zeigt mit großer Deutlichkeit, daß 
der Angriffspunkt des Insulins im wesentlichen in der Leber gelegen 
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sein muß. Die Beeinflussung des komatösen Zustandes wird daher 
verständlich und hier hat ja auch die Insulinbehandlung ihren größten 
Triumph gefeiert. Wir haben in einigen Fällen von beginnendem Koma 
schon durch geringe Insulindosen die Gefahr abwenden können. In 
Fällen von ausgesprochenem Koma sind jedoch, wie aus der ameri- 
kanischen Literatur hervorgeht, die größten Dosen notwendig, um den 
Patienten über die Lebensgefahr hinwegzubringen. Folgendes Beispiel 
mag als Erläuterung dienen: 

32jähriger Mann. Seit mehreren Jahren an Diabetes leidend. Er wird am 
15. X. morgens 2 Uhr im Koma eingeliefert, das abends um 8 Uhr einsetzte. Bei 
der Aufnahme Kussmaulsche Atmung. Bewußtsein nicht völlig erloschen. Sehr 
großer, schlanker Mensch, große Tonsillen. Herz und Lungen o. B. Augenhinter- 
orund lipämisch. Hypotonie der Bulbi oculi. Der Harn enthält 1/,% Albumen 
sowie reichlich hyaline und granulierte Zylinder. Therapie und Verlauf ergeben 
sich aus der Tabelle XI. Nach 40 Insulineinheiten deutliche Besserung. Der 
Atemtypus wird normaler. Am Morgen bei vollem Bewußtsein. Im Laufe des Tages 
mußten insgesamt 130 Einheiten injiziert werden, um einen Rückfall in. das 
Koma, der mehrfach drohte, zu verhindern. Am 16. X. keine komatösen Er- 
scheinungen mehr. Augenhintergrund noch schwach lipämisch. Die Acetonkörper- 
ausscheidung sinkt an diesem 2. Tage der Behandlung rapid. Bei calorienarmer 
Ernährung und 60, später 50 Einheiten wird er nach 5 Tagen zuckerfrei. 

In diesem Falle gelang es also, durch 130 Insulineinheiten den koma- 
tösen Zustand zu beseitigen. Man muß aber in schweren Fällen, beson- 
ders wenn Komplikationen (Pneumonie, infektiöse Prozesse, chirurgische 
Erkrankungen) vorhanden sind, zu noch höheren Dosen greifen (200 
bis 300 Einheiten in 24 Stunden). Auch so gelingt es nicht immer, wie 
2. B. aus der schon zitierten Arbeit von Campbell zu ersehen ist, das 
Leben zu erhalten. Sehr zweckmäßig ist es, in solchen schweren Zu- 
ständen, die erste Insulindosis der schnelleren Wirkung wegen auf 
intravenösem Wege zu verabfolgen. 

Sehr wichtig ist ferner die Frage, mit welchen anderen therapeu- 
tischen Maßnahmen die Insulinbehandlung des Komas kombiniert 
werden soll. Schon früher war die intravenöse Injektion von Zucker- 
lösungen sehr beliebt. Auch Campbell, ein Mitarbeiter Bantings, gibt 
jetzt zugleich mit dem Insulin große Mengen von Glykose (bis 200 g) 
in die Venen, und zwar hauptsächlich aus zweierlei Gründen: einmal, 
um bei den großen Insulinmengen das Eintreten von Hypoglykämie 
zu vermeiden, zweitens, um die Verbrennung der Ketonkörper in den 
Geweben zu erleichtern. Bei Anwendung der erwähnten Riesendosen 
von Insulin besteht die Gefahr der Hypoglykämie zweifellos, wenn die- 
selben auch bei dem hohen Blutzuckergehalt, den die komatösen Kranken 
meist haben, nicht unmittelbar drohend ist. Aber man muß damitrechnen, 
und daher kann es sich empfehlen, wenn man sehr viel Insulin einspritzen 
muß, zeitweise etwas Traubenzucker zu geben. Aber schon geringe 
Mengen von Dextrose vermögen trotz Insulin, wie aus dem 2. Teil dieser 


Z. f. klin. Medizin. Bd. 98. 14 
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Tabelle XT. 
Harn- Zucker! FeC];- | Ace- 
Datum (polar.)| Reak- | ton N | Blutzucker | Kohlenhydrat 
IENBE TE on Mr g mg % 
RR 
2—8 Uhr a. m. 1000 | 18,0 | + [1,93 
2 Uhr 30 Min. 10 g Dextrose 
per os 
3 Uhr a. m. 
4 Uhr 30 Min. a. m. 10 g Triose 
intravenös 
8 Uhra.m.bis1 Uhrp.m.|| 500| 7,0] + 10,87 3 Uhr 192 
8 Uhr 30 Min. 
10 Uhr 15 g Triose 
per os 
1—3 Uhr p. m, 2700| 7,7| + 11,45 
1 Uhr 15 g Triose 
| per os, 
3—7 Uhrp.m. 8001| 84| + 11,32 
5 Uhr 15 & Triose 
per os 
6 Uhr 30 Min. 
7 Uhrp.m.bis8Uhra.m.| 8001 24| + 11,08 
9 Uhrp.m. a >. 
3800 | 43,9 6,65 
16. X. Fur 
8—1 Uhr p.m. 50 | 4,05 0,19 iBs., 1 | 0 
12 Uhr 8% 
1—5 Uhrp.m. 700 | 19,1 0,20 2 BE 
5—7 Uhr p.m. 400 | 14,8 0,14 As 
7 Uhr 2701.71] Ras 
Nachts _600 | 16,8 0,21 im 
2150 54,7 | + 10,74 
a: 2900| 72,4] + 11,12 15 ge Triose 
30 & Brot 
DE 2000| 51,2] + 11,22 45 & Brot 
9X! 1900 | 442 + 10,74110,7 282 45 g Brot 
DIR. 2400 | 19,4 schw. 0,43| 10,2 262 65 & Brot 
12 Uhrnachts 80 
DIN, 3100| 8,2 |schw.'0,46| 11,6 45 eg Brot 
DRK 
8—1 Uhr 1000 | 3,0 166 
1—7 Uhr 5001| — 45 & Brot 
Nachts 1100 Dr 
2600 | 3,0 | 
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Arbeit zu ersehen ist, den Blutzuckerspiegel so zu erhöhen, daß dies aus- 
reichen dürfte, um einen zu starken Abfall zu verhüten. Wegen seiner star- 
ken Reizwirkung beim Diabetiker, ist nämlich die Verabfolgung großer 
Dextrosenmengen nicht zweckmäßig. Auch scheint es uns bei der Be- 
kämpfung des Komas weniger darauf anzukommen, die Verbrennung der 
im Blute befindlichen Ketonkörper zu befördern, die doch allmählich zur 
Ausscheidung kommen, als vielmehr die weitere Neubildung zu verhüten. 

In dieser Beziehung kann man aber die Insulinwirkung noch besser 
unterstützen, wenn man einen Zucker gibt, der in der Leber, der Haupt- 
bildungsstätte der Ketonkörper, sehr schnell zu Glykogen polymerisiert 
bzw. zu Milchsäure abgebaut wird. Frühere Untersuchungen von 
Embden und Isaac haben ja gezeigt, daß in der überlebenden diabetischen 
Leber die Acetonessigsäurebildung stark zurücktritt, wenn dort Zucker 
zu Milchsäure abgebaut wird (Konkurrenz der Milchsäure — und Aceton- 


essigsäurebildung). In dieser Beziehung ist aber die Lävulose der Dex- 


trose weit überlegen. Wir haben seit einiger Zeit Versuche mit einer 
anderen Ketose, der Ketotriose, dem Dioxyaceton gemacht, die uns 
in dieser Beziehung noch wirksamer als die Lävulose zu sein scheint 
und die auch zur intravenösen Darreichung vollständig geeignet ist. 

Vielleicht ist es auch möglich, bei Anwendung von Triose mit kleineren 
Insulindosen auszukommen, da erstere die blutzuckersenkende Wirkung 
des Insulins stark unterstützt, wie sich aus dem 2. Teil der vorliegenden 
Arbeit ergibt. In dem oben mitgeteilten Falle haben wir diese Triose 
angewandt. Weitere Untersuchungen sind natürlich noch erforderlich. 

Auch die Frage, ob neben dem Insulin die Verabfolgung von Alkali- 
Infusion bei Koma ratsam ist, steht zur Erörterung. 

Die neueren Untersuchungen über die Acidosis haben ergeben, 


- daß auch in schweren Fällen diabetischer Acidosis die aktuelle H-Ionen- 


Konzentration nicht vermehrt ist, also keine wahre Säurevergiftung 
im Sinne der alten Schmiedeberg-Naunynschen Lehre vorhanden ist. 
Deshalb kann die Wirkung der Alkalizufuhr beim Koma auch nicht 
in einer Neutralisation der im Blute und Gewebe befindlichen Säuren 
bestehen. Trotzdem kann Alkalizufuhr zweckmäßig sein, weil sie 
die stark verminderte Alkalireserve des Körpers wieder auffüllt. 
Campbell hat in fortlaufenden Untersuchungen des Blutes gefunden, 
daß trotz der Verminderung der Ketonkörper unter der Insulinwirkung 
bei einzelnen Patienten das CO,-Bindungsvermögen des Blutes sehr 
niedrig bleiben kann. In solchen Fällen ist Alkalizufuhr direkt indiziert. 
Da beim Koma oft nicht Zeit ist, die diesbezüglichen Untersuchungs- 
resultate abzuwarten, so soll man Alkalien zuführen, wenn trotz der 
übrigen Therapie der Zustand nicht gefahrlos wird. Daher haben wir 
auch im oben mitgeteilten Falle eine intravenöse Infusion von 500 cem 
3proz. Sodalösung gemacht. Zweifellos wird dadurch auch die Aus- 
19* 
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scheidung der Acetonkörper erleichtert. Die intravenöse Zufuhr von 
Alkalien hat aber auch einen stark tonisierenden Einfluß auf das 


Gefäßsystem, wie wir uns früher öfters überzeugt haben. Das dürfte 


ihren Indikationsbereich ebenfalls erweitern. 


2. Zur Theorie der Insulinwirkung. 


Die Beseitigung der diabetischen Erscheinungen durch das Insulin 
wird man je nach dem Standpunkt, den man in der Pathogenese der 
Stoffwechselstörung einnimmt, verschieden zu erklären geneigt sein: 
entweder durch eine Einwirkung des Insulins auf die pathologischen, 
zu vermehrter Zuckerbildung führenden Stoffwechselvorgänge in der 
Leber oder durch eine Beeinflussung des Kohlenhydratabbaues in den 
Verbrauchsorganen, insbesondere der Muskulatur. Die amerikanischen 
Autoren, besonders Macleod und seine Mitarbeiter vertreten die letztere 
Auffassung und sehen das Wesen der Insulinwirkung in einer Besserung 
der Zuckerverwertung in der Muskulatur. Demgegenüber verlegt 
v. Noorden!) und auch Geelmuyden?), wie er kürzlich ausführlich dar- 
gelegt hat, den Angriffspunkt des Insulins in die Leber. 

Die ältere Lehre von der Unverwertbarkeit des Zuckers in den 
Verbrauchsorganen ist mit den Ergebnissen neuerer experimenteller 
Forschung nicht mehr recht in Einklang zu bringen. Daher hat auch 
v. Noorden vor etwa 10 Jahren diese Auffassung fallen lassen und die 
Lehre von der primären Beteiligung der Leber an der Stoffwechselstörung 
begründet. Minkowski sowie E. Frank haben neuerdings einen Aus- 
gleich zwischen beiden Auffassungen zu schaffen gesucht. 

Was es bisher so erschwert hat, zu einer allgemein angenommenen 
Theorie der diabetischen Stoffwechselstörung zu gelangen, und was auch 
in der Folge ein Hindernis bilden wird, die Insulinwirkung für alle befrie- 
digend zu erklären, ist nicht nur die Komplexität der Störung, sondern 
auch die Vieldeutigkeit gewisser Phänomene (z. B. des respiratorischen 
Quotienten), die auf den ersten Blick ebensogut für die eine wie die an- 
dere Theorie sprechen können. Immerhin scheint uns das, was bisher über 
die Wirkung des Insulins bereits bekannt ist, mit der Hypothese der 
verminderten Kohlenhydratverbrennung im Diabetes kaum vereinbar. 

Schon die anatomische Lage des Pankreas, dessen Gefäße zum Wurzelgebiet 
der Pfortader gehören, weist auf die Leber als den Ort hin, an dem das Pankreas- 
hormon seine Hauptwirksamkeit entfaltet. Interessante Experimente von Hedon 
stützen diese Ansicht: Verband er die Pankreasvene eines normalen Hundes direkt 
mit dem Pfortaderast eines pankreasdiabetischen Tieres, so schwand dessen 
Glykosurie für mehrere Stunden; dagegen übte Carotisblut überhaupt keine Wir- 


kung aus und die Überführung des Pankreasvenenblutes in eine Körpervene war 
von viel geringerer Wirkung. Auch die Einschaltung des Pankreas zwischen 


!) Klin. Wochenschr. 1923. 
2) Ibidem 1923. 
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 Carotis und Jugularis war ohne Wirkung auf den Diabetes des betreffenden Tieres, 

“ während die Glykosurie stark vermindert wurde, wenn das Pankreas zwischen 

_ Milzarterie und Milzvene implantiert wurde. Wenn wir heute sehen, daß das 

Insulin an irgendeiner Stelle des Körpers injiziert, seine bekannten Wirkungen 

auslöst, so spricht das nicht gegen seine vorwiegende Wirkung auf die Leber; ist 

uns doch Ähnliches von anderen Hormonen, die,auf die gleiche Weise appliziert 
werden, durchaus geläufig. 


Der.Kohlenhydratstoffwechsel in der Leber unter der Einwirkung des I nsulins. 


Weit mehr als das erwähnte morphologische Argument deutet die 
plötzliche Umschaltung des Stoffwechsels in der Leber auf diese als 
Angriffspunkt der Insulinwirkung. Wenn auch die bei diabetischen 
Menschen oder Tieren gewonnenen Kurven mit dem charakteristischen 
Blutzuckersturz und dem gleichzeitig ansteigenden respiratorischen 
Quotienten zunächst an eine plötzlich einsetzende Steigerung der Kohlen- 


“ hydratverbrennung denken lassen, so kann das beim normalen Kaninchen 


stattfindende Absinken des Blutzuckers nicht gut anders erklärt werden 
als durch eine Unterbrechung der Blutzuckerregulation, indem die Leber 
nichtmehr einen demVerbrauch entsprechenden Nachschubliefert. DieHy- 
poglykämie des mit Insulin behandelten Kaninchens erinnert in mancher 
Beziehung an jene nach Leberexstirpation oder nach Phosphorvergiftung 
auftretenden Blutzuckersenkungen, die daher kommen, daß die Leber als 
zuckerlieferndes Organ ganz ausgeschaltet bzw. in dieser Funktion erheb- 
lich gestört ist und daher keinen Zucker mehr an das Blut abgeben kann. 

Dieser Vergleich legt den Gedanken nahe, daß auch Insulin in der 
Leber eine Verminderung der Zuckerabgabe bewirkt. Diese ist wohl 
in erster Linie die Folge einer Hemmung der Zuckerbildung. Dafür 
sprechen die Versuche von Dudley und Marrian, welche in den Lebern 
sofort nach dem Auftreten von hypoglykämischen Krämpfen getöteter 
Normaltiere eine starke Verarmung an Glykogen feststellten, offenbar 
weil infolge des Daniederliegens der Kohlenhydratsynthese nicht nur 
keine Neubildung von Glykogen erfolgt, sondern das vorhandene von 
den Leberzellen selbst aus energetischen Gründen allmählich verbraucht 
wird. Nicht nur Blut und Muskulatur, sondern auch die Leber selbst 
verarmt daher an Kohlenhydrat. Beim pankreasdiabetischen Hunde 
tritt nach Injektion von Insulin keine ‚„‚Hyperinsulose“ (Biedl) mit 


- ihrer völligen Hemmung der Kohlenhydratsynthese ein, sondern nur 


eine Dämpfung der überstürzten Zucker bildung, welche eine Verbesse- 
rung der Glykogenbildung zwangsläufig im Gefolge hat, ebenso wie 
unter Einwirkung des Adrenalins nicht nur eine Verzuckerung des 
Glykogens, sondern auch eine beschleunigte Synthese von Kohlenhydrat 
und Zucker aus Eiweißspaltprodukten und anderen Vorstufen erfolgt. 
Wie weit beim diabetischen Tiere durch Insulin allein ein Glykogen- 
ansatz erzielt werden kann, ist noch nicht festgestellt; wohl haben 
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Banting, Macleod, Best, Collip und Noble bei gleichzeitiger Verabfolgung 
von Insulin und Glucose eine Glykogenanreicherung erzielt. 

Auch beim diabetischen Menschen finden wir als wichtigste Reaktion 
auf Insulin das Sinken des Blutzuckers. Wir dürfen nach dem Gesagten 
wohl annehmen, daß auch die Leber des Diabetikers wieder in größerem 
Maße Glykogen bildet und die überstürzte Zuckerbildung aus Eiweiß 
und anderen Vorstufen einstellt. 

Wir werden weitere Aufschlüsse über den Ablauf des Kohlenhydrat- 
stoffwechsels und den Mechanismus der Blutzuckerregulation, unter 
dem Einfluß des Insulins, bekommen, wenn wir das Verhalten der Blut- 
zuckerkurven nach gleichzeitiger Verabfolgung von Zucker und Insulin 
genauer verfolgen. Wenn bei der Beurteilung derartiger Kurven auch 
zu bedenken ist, daß die Blutzuckerregulation die Resultate ver- 
schiedener Vorgänge ist, so ist doch kein Zweifel, daß die Leber- 
tätigkeit ihre Form wesentlich mitbestimmt. 

Wird der Leber vom Darme Zucker zugeführt, so kann sie ein stärkeres 
Ansteigen des Blutzuckerspiegels verhindern, indem sie Glykogen bildet 
und Kohlenhydrat verbrennt. Pollak hebt hervor, daß sie auch vorüber- 
gehend den Zuckernachschub in das Blut verringern könne, wie man aus 
Isaacs Versuchen nach Lävulosefütterung sehen könne, in denen sich 
bei getrennter Bestimmung der einzelnen Komponenten des Blutzuckers 
eine Abnahme der Partialkonzentration der Dextrose im Blute fand. 

Die nach Traubenzuckerzufuhr beim Diabetiker zu beobachtenden 
Blutzuckerkurven unterscheiden sich von denen des Gesunden im 
allgemeinen durch steileren Gipfel und verzögerten Abfall (Traugott, 
Rosenberg u.a.). Während aber beim Gesunden selbst große Mengen 
von Lävulose oft keine oder nur sehr geringe Erhebungen der Kurven 
erkennen lassen, sind beim Diabetiker 
im allgemeinen die Lävulosekurven von 


N 77 s r 

>’ Dextrosekurven nicht wesentlich ver- 
x 70 schieden, wie z. B. durch folgende 
N 0 Kurve von einem 10jährigen diabe- 


tischen Kinde illustriert wird. 
Welchen Verlauf nimmt nun die 








Zum na 1 1% 2” Kurve des Blutzuckers bei gleichzei- 
Ai RT tiger Verabfolgung von Insulin und 
- - - nach 10 g Lävuloge. Verfütterung von Dextrose bzw. 


Lävulose? Solche Untersuchungen 
sind bereits von amerikanischen Autoren ausgeführt worden. Einer 
Arbeit von Wilder, Boothby und ihren Mitarbeitern!) entnehme ich fol- 
gende instruktive Kurven: 

Diese Kurven zeigen, daß, wenn in nüchternem Zustande Dextrose und 


!) Journ. of metabolie research 2, 702. 1923. 
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_ Lävulose (100g) genommen werden und vorher Insulin injiziert wird, der 
_ Verlauf der Dextrosekurve des Blutzuckers relativ wenig beeinflußt 


wird; die Erhebung der Kurve ist fast ebenso hoch wie ohne Insulin, 


ihr Abfall erfolgt sehr langsam und erst 
“nach wenigen mehreren Stunden ist der | 
_ Ausgangswert wieder erreicht. Ein ganz 
_ anderes Bild bietet die Lävulosekurve; es 
kommt überhaupt zu keinem nennens- 


werten Anstieg, sondern der Blutzucker 


- sinkt kontinuierlich ab und erreicht schon 


nach 5 Stunden ganz normale Werte. 
Bei Joslin!) findet sich Ähnliches be- 


schrieben. In einem von ihm mitgeteilten 
- Falle sieht man nach Lävulosefütterung 


und Insulin ebenfalls keinen Anstieg des 
Blutzuckers. 

Entsprechend dem Verlaufe der Blut- 
zuckerkurven ist nach den genannten 
Autoren auch das Verhalten des respira- 
torischen Quotienten: Unter Insulinwir- 
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Abb. 8. Blutzuckerkurven 
nach 100 g Dextrose 

- —- - nach 100 g Lävulose 
-0-0-o nach 100 g Dextrose und 

20 E. Insulin 

--0---o nach 100g Lävulose und 
20 E. Insulin. 





kung nach Lävulose ein beträchtliches Ansteigen desselben, nach 
Dextrose nur eine geringfügige Erhebung (siehe Kurve 9). 
Durch Insulin wird also beim diabetischen Menschen die sofortige 


Einbeziehung der Lävulose, in viel ge- 
ringerem Maße aber der Dextrose in die 
Stoffwechselprozesse der Leber ermöglicht. 

Ich habe früher schon mehrfach!) auf 
die besondere Stellung hingewiesen, welche 
der Ketonzucker im Stoffwechsel der 
Kohlenhydrate einnimmt, die sich daraus 
ergibt, daß Lävulose in der Leber leichter 
als Dextrose zu Milchsäure abgebaut wird 
und auch noch zu Glykogenbildung be- 
fähigt ist, in welcher unter Umständen 
aus Dextrose keinerlei Glykogenie mehr 
erfolgt. Daraus habe ich gefolgert, daß die 
unmittelbar in die Stoffwechselprozesse 
eintretende, der Zelle adäquate Form des 
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Abb.9. Kurven der respirator. Quo- 
tienten. 
nach 100 g Dextrose 
- - - nach 100 g Lävulose 
-0-0-o nach 100 g Dextrose und 
Insulin 
--0---o nach 100 g Lävulose und 
Insulin. 





Zuckers der Lävulose näher steht als dem Traubenzucker und möglicher- 
weise identisch ist mit der, beiden Zuckern gemeinsamen, wegen ihrer 
Doppelbindung besonders reaktionsfähigen Enolform von Neuberg und 


1) Med. Klinik 1920, Nr. 47; Berlin. klin. Wochenschr. 1919, Nr. 40; Therap. 


Halbmonatshefte 1921, H. 5. 
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Wohl. Dieses Enol steht vielleicht im Zentrum der ganzen Stoffwechsel- 
vorgänge. Es tritt auf bei der Glykogenolyse, wie bei der Bildung des 
Glykogens aus zugeführten Zuckern; es entsteht aber auch bei der inter- 
mediären Zuckerbildung aus Milchsäure, Eiweißspaltungsprodukten usw. 
Dieses sehr reaktionsfähige Enol hat offenbar unter bestimmten Bedingungen 
die starke Trendenz, sich in Traubenzucker umzulagern!). Das zeigten meine 
Durchströmungsversuche an der überlebenden Hungerleber, in der zu- 
gesetzte Lävulose innerhalb kurzer Zeit fast quantitativ in Dextrose um- 
gewandelt wurde. Auch Blutzuckeruntersuchungen beim Diabetiker er- 
gaben, daß kurze Zeit nach oraler Verabreichung von Lävulose der im 
Blute kreisende beträchtliche Zuckerüberschuß zum allergrößten Teil aus 
Dextrose und nur zu einem ganz geringen Teile aus Lävulose besteht. In 
der diabetischen Leber des Menschen oder in der überlebenden, durch H unger 
glykogenfrei gemachten Leber des Hundes, die ja auch nicht mehr unter 
dem Einfluß des Pankreashormons steht, sind demnach die Bedingungen 
für diese Umlagerung in besonderem Maße gegeben; wir nehmen an, 
daß unter dem Einfluß des Pankreashormons die Ketoform bzw. das Enol 
der Glykogenbildung bzw. dem Abbau zugeführt werden und sich nicht ein- 
fach in Dextrose umlagern. So wird die Vorzugsstellung der Lävulose gegen- 
über der Dextrose unter Einwirkung auch des Insulins verständlich. 

Von Interesse mußte daher auch das Verhalten von solchen Sub- 
stanzen sein, die als Spaltungsprodukte bzw. als Vorstufen der Hexosen 
gelten. Wir teilen hier Versuche mit der Ketotriose, dem Dioxy- 
aceton CH,OH - CO - CH,OH mit. Dieser Körper geht, wie Embden ei; 
Schmitz und Wittenberg gefunden haben, in der überlebenden Leber 
leicht in Traubenzucker über, sehr wahrscheinlich unter intermediärer. 
Bildung von Lävulose; er lagert sich aber auch leicht in Milchsäure 
um. E. Adler und ich?) haben nun gefunden, daß beim gesunden 
Menschen selbst nach Verabfolgung großer Mengen von Dioxyaceton 
(bis 100 g) die Blutzuckerkurve unbeeinflußt bleibt. Dies kommt daher, 


') Michaelis und Rona (Biochem. Zeitschr. 4%. 1912) haben gezeigt, daß 
man den Zucker als eine Säure auffassen kann, die imstande ist, ein H-Ion abzu- 
dissoziieren. Es besteht ein dynamisches Gleichgewicht zwischen Zucker, Zucker- 
ion und H-Ion, Zucker — Zuckerion + H — Zucker usw. Das Anion des Zuckers 
hat Enolkonstitution und ist leicht zersetzlich. In vitro ist die Menge des vor- 
handenen Enols umgekehrt proportional der H-Ionenkonzentration. Die Umlage- 
rungen der ephimeren Zucker ineinander kommen dadurch zustande, daß bei der 
Restitution das H-Atom an eine andere Stelle des Moleküls wandertalsan diejenige, 
die es verlassen hatte. Die biologische Umwandlung der Lävulose zu Dextrose 
ist offenbar weitgehend an die Struktur der Zellen geknüpft, wie Adler und Isaac 
(Ztschr. f. phys. Chemie 115, 105. 1921) zeigten. Die leichte Umwandlungs- 
fähigkeit der Dextrose in Lävulose, die in vitro unter Alkaliwirkung beobachtet 
wird, tritt biologisch nicht zutage. 

2) Embden, Schmitz und Wittenberg, Zeitschr. f. phys. Chem. 88, 210, 1913. 

3) Über diese Versuche wird später an anderer Stelle berichtet. 
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daß wohl einerseits in der Leber Glykogen gebildet wird, andererseits 
dort auch eine starke Milchsäurebildung einsetzt, wie wir aus der be- 
trächtlichen, von uns festgestellten Vermehrung des Milchsäuregehaltes 
des Blutes einige Zeit nach der Einnahme der Triose schließen können. 
Auch in leichteren Fällen von Diabetes ändert sich nach Verabfolgung 
kleinerer Mengen (20 bis 30) der Blutzuckerspiegel relativ wenig, zeigt 
sogar, wie man aus den Kurven 10 und 11 ersehen kann, ein beträcht- 
liches Sinken unter den Ausgangswert. 

Diese Befunde lassen sich am besten so erklären, daß_infolge An- 
regung der Glykogenie und wohl auch der Milchsäurebildung (Zucker- 
abbau) die Zuckerabgabe in das Blut vorübergehend eingeschränkt wird. 

Anders ist das Verhalten der Triose in schweren Diabetesfällen. 
Hier tritt eine erhebliche Steigerung des Blutzuckerspiegels ein. Der 
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Abb. 10. Blutzuckerkurve nach 30 g Abb. 11. Blutzuckerkurve nach 


Dioxyaceton. 





20 g Dextrose 
-0-0-0 %@0g Dioxyaceton. 


Verlauf der Kurven unterscheidet sich in nichts von den Dextrosekurven 
(siehe Kurven12—15). In diesen Fällen wird offenbar das Dioxyaceton 
in der Leber ziemlich vollständig in Zucker umgewandelt. 

Injiziert man aber vor der Verabfolgung der Triose Insulin, so sehen 
wir fast immer einen sofort einsetzenden rapiden Abfall des Blutzucker- 
spiegels, der evtl. bis zu normalen Werten führt (siehe Kurven 12—15). 

Die vorstehenden Kurven zeigen also, daß bei Diabetikern, deren 
' Blutzuckerspiegel nach Verabfolgung von 30 g Dioxyaceton stark an- 
steigt, gleichzeitige Einspritzung von Insulin die Kurven in ihr Gegenteil 
umkehrt; es kommt kaum zu einem Anstieg, sondern ziemlich rasch 
zu einem steilen Abfall der Blutzuckerwerte. Bei Darreichung der glei- 
chen Menge von Dextrose wird die Blutzuckerkurve durch die Insulin- 
gabe nicht beeinflußt. 

Diese Veränderung der Blutzuckerkurve nach gleichzeitiger Ver- 
abfolgung von Insulin und Dioxyaceton kann vielleicht so erklärt wer- 
den, daß die Leber jetzt nicht mehr Zucker aus letzterem bildet, sondern 
Glykogen und zum Teil wohl auch Milchsäure. Es kommt zu keiner 
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Erhöhung des Blutzuckerspiegels, sondern sogar zu einem schnellen 
Absinken desselben, weil infolge der Verschiebung des Gleichgewichts 
in Richtung der Glykogenbildung bzw. des Abbaues gleichzeitig die 
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Abb. 12. Blutzuckerkurve nach 
30 g Dextrose und 15 E. Insulin 


—- - - 80 g Dioxyaceton 
-0-0-0 80 g Dioxyaceton und 15 E. Abb. 13. - Blutzuckerkurve nach 


Hann 30 g Dextrose und 15 E. Insulin 
i ; - - - 80 g Dioxyaceton 
-0-0- 30g Dioxyaceton und 15 E. Insulin. 
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Abb. 14. Blutzuckerkurve nach Abb. 15, Blutzuckerkurve nach 
80 g Dextrose und 15 E. Insulin 30 g Dextrose und 15 E. Insulin i 
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Zuckerabgabe stark eingeschränkt wird. Diese Beobachtungen mit 
Dioxyaceton, einem Repräsentanten solcher Substanzen, welche im 
Organismus nur intermediär bei der synthetischen Zuckerbildung 
entstehen oder während der Abbauphase des Zuckers auftreten, geben - 
eine Vorstellung von der Art der Wirkung des Insulins: dieses ermöglicht 





i 
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_ einerseits wieder die Glykogenbildung, indem es vielleicht die Um- 
_ lagerung der intermediär gebildeten Reaktionsform in Dextrose ver- 


hindert, andererseits macht es die Verwertung der intermediären Pro- 


_ dukte des Zuckerstoffwechsels für den Eigenstoffwechsel der Leberzelle 
_ möglich, indem durch die von ihm ausgeübte Hemmung der Zucker- 
bildung Milchsäure entstehen und oxydiert werden kann. 


Bemerkenswert ist die geringe Beeinflussung der Blutzuckerkurve 
durch Insulin nach Einnahme von Traubenzucker. Man muß sich 
dabei der Tatsache erinnern, daß auch beim gesunden Menschen nach 
Einnahme selbst kleiner Dextrosegaben (10 g und mehr) ein Ansteigen 
des Blutzuckers erfolgt. Man kann das darauf zurückführen, daß 
auch die normale Leber die Dextrose nicht so leicht wie die Lävulose 


aufnimmt bzw. in die geeignete Reaktionsform überführt. Offenbar 
- ist die Fähigkeit der Leber, diese für die Einbeziehung der Dextrose 
- in die Stoffwechselvorgänge notwendige Umwandlung zu vollziehen, 


weniger an die Mitwirkung des Pankreashormons als an einen ge- 
wissen Funktionszustand der Zelle gebunden, der seinerseits durch 
verschiedenes bedingt wird, wie z.B. den Glykogengehalt der Leber, 
den Tonus des sympathischen Nervensystems und vielleicht andere 
noch unbekannte Momente. Die Beobachtungen von Staub, Traugott u.&., 
welche die Abhängigkeit des Verlaufes der hyperglykämischen Kurve 
nach Traubenzucker von der Art der vorausgegangenen Ernährung 
feststellten, sind Hinweise in dieser Richtung, ebenso wie die Be- 
funde von Johannsen u.a., daß auch beim normalen Organismus der 
Anstieg des respiratorischen Quotienten nach Dextrosezufuhr ausblieb, 
wenn die Leber durch Hunger oder kohlenhydratfreie Diät glykogenarm 
war. Auch das Experiment bietet für die genannte Auffassung eine 
Stütze. Die überlebende glykogenfreie, mit Dextrose durchströmte 
Leber des Hundes vermag nur in sehr geringem Grade Trauben- 
zucker anzugreifen (Embden und Kraus) und sie bildet daher auch, wie 
Barrenscheen gefunden, kein Glykogen aus Dextrose; die glykogen- 
haltige Leber ist aber wohl imstande, aus zugeführter Dextrose noch 
weiter Glykogen aufzubauen. Durchsirömt man die überlebende gly- 
kogenfreie Leber unter gleichzeitigem Zusatz von Insulin mit Dextrose, 
so findet trotz des Insulins kein Abbau des Traubenzuckers zu Milch- 


 säure statt. 


In einem solchen Versuche, den ich ausführte und der hier nur kurz 
angeführt werden soll, fanden sich bei Durchblutung unter Zusatz 
von 10 g Dextrose zu Beginn des einstündigen Versuches 0,16 pro Mille 
Milchsäure im Durchströmungsblute, am Schlusse noch 0,06 pro Mille. 
Entsprechend dem Ausbleiben einer Milchsäurevermehrung war keine 
Änderung im Zuckergehalte des Durchströmungsblutes festzustellen. 

Unter diesen Versuchsbedingungen gelingt es also auch nicht, durch 
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Insulin die Einbeziehung des Traubenzuckers in die Stoffwechselprozesse 
der Leber zu ermöglichen!). 

Das gleiche, was wir schon in der Leber des Gesunden angedeutet 
finden, ist beim Diabetes in verstärktem Maße vorhanden. Der Diabetes, 
und zwar schon der leichte, stellt einen Zustand dar, in dem für die Leber 
die Umwandlung des Traubenzuckers in seine Reaktionsform noch mehr 
erschwert ist, wie aus der stärkeren hyperglykämischen Reaktion nach 
Dextrose sich ergibt. (Beim Zustandekommen derselben spielt wohl auch 
eine gewisse Reizwirkung des Zuckers eine Rolle.) Da — wie aus dem oben 
Angeführten zu folgern ist — beim Gesunden die hyperglykämische Reak- 
tion kaum auf Hormonmangel zurückgeführt werden kann, würde es 
verständlich sein, daß das Insulin keinen direkten Einfluß auf den eigent- 
lichen Prozeß der Einbeziehung der Dextrose in den Stoffwechsel der 
Leber ausübt, wie aus den Blutzuckerkurven hervorzugehen scheint. 

Würde man die aus dem Verhalten des Dioxyacetons einerseits, 
der Dextrose andererseits gezogenen Schlüsse verallgemeinern, so 
käme man zur Auffassung, daß das Pankreashormon in erster Linie 
die schrankenlose Umwandlung der intermediär gebildeten unmitlelbaren 
Zuckervorstufen in Dextrose verhindert und dadurch die Glykogenbildung 
und die Verwertung der Kohlenhydrate für den Eigenstoffwechsel der 
Leber ermöglicht. Das Insulin griffe dann in die Vorgänge des Leber- 
stoffwechsels ein, auf denen, wie Pollak es nennt, die endogene Regula- 
tion des Blutzuckers beruht; nämlich die Fähigkeit der Leber, durch 
Glykogenbildung oder Abbau von Kohlenhydrat die Zuckerabgabe dem 
jeweiligen Stande ‚des Blutzuckers anzupassen. Das Versagen dieser 
endogenen Regulation hat eben beim Diabetiker die kontinuierliche 
Sekretion von Zucker in das Blut zur Folge, auch ohne daß Kohlenhydrate 
in der Nahrung zugeführt werden. Wir sehen daher auch die intensivste 
Wirkung des Insulins bei kohlenhydratfreier Kost; es kann unter dieser 
Bedingung sogar zu einer Art ‚„‚Überregulation‘‘ kommen, die sich durch 
den bekannten hypoglykämischen Zustand bemerkbar macht. Dem- 
gegenüber scheint der Einfluß des Insulins auf den Mechanismus der 
exogenen Blutzuckerregulation geringer zu sein. Ihre Aufgabe ist es, 
die Überladung des Blutes mit Zucker nach Aufnahme von Kohlenhydrat 
zu verhindern. Dazu stehen der Leber zwei Wege offen: Einschränkung 
der Zuckerabgabe und rasche Aufnahme von Zucker aus dem Blute. 
Auf erstere vermag das Insulin in hervorragendem Maße einzuwirken; 
es reicht das aber nicht immer aus, um das schlechte Aufnahmevermögen 

") Winter und Smith (Brit. med. journ. 1923, S. 711) glauben, daß die Wir- 
kung des Insulins darauf beruht, daß es den im Blute des Diabetikers in einer 
wenig reaktionsfähigen Form kreisenden Zucker in die gewöhnliche gut angreif- 
bare Form des Blutzuckers umwandele. Sie vermuten, daß beim Diabetiker der 


Blutzucker aus «- und ß-Glykose bestehe, einer Form, die beim Gesunden nicht 
im Blute vorkomme. Eine Bestätigung ihrer Befunde steht noch aus. 
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der diabetischen Leber für Zucker, das doch wohl mit der schlechteren 
Verarbeitung des letzteren gleichzusetzen ist, zu kompensieren. Daher 
kommt es auch nach Verfütterung kleiner Mengen von Glykose zur 
- Hyperglykämie und selbst im hypoglykämischen Stadium der endo- 
| genen Überregulation bewirkt die Einnahme kleiner Gaben von Dextrose 
unmittelbar ein Ansteigen des Blutzuckers, was ebenfalls zeigt, wie 
gering der Einfluß des Hormons auf die exogene Regulation ist. 
Das schließt aber nicht aus, daß unter dem Einfluß des Insulins 
eine bessere Verwertung der eingeführten Dextrose in der Leber statt- 
findet, besonders wenn unter den Bedingungen der gewöhnlichen Er- 
nährung allmählich und nur sehr kleine Mengen des im Darme erst 
gebildeten Zuckers in die Leber gelangen. Das Insulin wirkt dann nicht 
direkt auf den Prozeß der Einbeziehung des Traubenzuckers, sondern in- 
- direkt, indem es infolge seiner Wirkung auf die erwähnten intermediären 
Stoffwechselvorgänge in der Leber die Vorbedingungen dafür schafft. 
In diesem Sinne spricht auch, daß bei gleichbleibender Insulin- 
und Kohlenhydratmenge die zweite und dritte Tagesinjektion sich häufig 
wirksamer zeigen als die erste Injektion. Unter dem Einfluß der ersten 
Insulindosis ist wieder eine gewisse Anreicherung des Glykogengehaltes 
der Leber eingetreten, der — wie oben besprochen — für den Ablauf 
gewisser Leberfunktionen, speziell für die Aufnahme und Umwandlung 
der Dextrose in ihre Reaktionsform von großer Bedeutung ist. Dieses 
Verhalten stellt eine Parallele dar zu den Befunden von Staub und Trau- 
gott, die zeigten, daß bei Gesunden, nachdem die Blutzuckererhöhung 
infolge der ersten Dextroseabgabe im nüchternen Zustande abgeklungen 
war, weitere Dextrosezufuhr keine Steigerung des Blutzuckerspiegels 
mehr zur Folge hatte. Auch vor der Insulinära sahen wir 2. B. an Hafer- 
tagen, wenn nach vorausgegangenen Hunger- oder strengen Gemüse- 
tagen die Nüchternwerte des Blutzuckers normal geworden waren, 
nach anfänglichem Steigen des Blutzuckers trotz weiterer Verabfolgung 
von Hafer im Laufe des Tages den Blutzucker allmählich wieder sinken 
und zu annähernd normalen Werten zurückkehren. Alles das zeigt, daß 
der Prozeß der Dextrose-Assimilation in der Leber auch beim Diabetiker 
die Resultante verschiedener Faktoren ist, unter denen der Zustand der 
Leber selbst sicher eine große Rolle spielt. Man kann daher auch das Ver- 
hältnis von Kohlenhydratmenge und Insulindosis nicht auf eine einfache 
Formel bringen. Das beiderseitige Verhältnis hängt in erster Linie von der 
Schwere der Stoffwechselstörung und der dadurch bedingten leichteren 
oder schwereren Beeinflussung der endogenen Blutzuckerregulation ab. 
Je besser diese sich herstellen läßt, desto weniger wird sich der Blut- 
zucker nach Verabfolgung kleiner Kohlenhydratmengen erhöhen. Aber 
auch in schweren Fällen, in denen sich trotz des Insulins bei Verab- 
reichung von Kohlenhydraten ein Steigen des Blutzuckers nicht ver- 
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meiden läßt, wird die entstehende Hyperglykämie, weil sie sich auf 
niedrigere Ausgangswerte als sonst supponiert, doch nicht so hoch, 
daß es zur Ausscheidung von Zucker kommt. Der im Blute kreisende 
Zucker wird schon in der Peripherie verbraucht, ehe er im Harn er- 
scheint, und geht somit dem Organismus nicht verloren. Man kann 
also sagen: durch Insulin wird der schwere Diabetes vorübergehend 
in einen leichten verwandelt, indem die endogene Regulation des Blut- 
zuckers wiederhergestellt wird. 

Mit einer derartigen Auffassung steht auch der außerordentliche 
Einfluß des Insulins auf die Verminderung der Acetonkörperbildung, 
deren Ort sicher ganz vorwiegend die Leber ist, in Einklang. Ob man 
nun das Auftreten der Acetonkörper im Sinne von Embden und Isaac 
in der Weise erklärt, daß infolge des fehlenden Zuckerabbaues in der 
diabetischen Leber aus energetischen Gründen ein vermehrter Fett- 
abbau mit unvollständiger Oxydation der Fettsäuren stattfindet, oder 
ob man sich an die besonders von @eelmuyden vertretene Anschauung 
hält, der gemäß die Ketonkörper der Ausdruck einer überstürzten 
 Zuckerbildung aus Fett seien, wobei die Ketonkörper Zwischenprodukte 
der Zuckersynthese darstellten: die durch das Insulin bedingte Hemmung 
der Zuckerbildung in der Leber und die dadurch wiedergewonnene 
Fähigkeit derselben, sowohl Glykogen zu bilden als auch Kohlenhydrat 
abzubauen, erklären sowohl die Verdrängung der Fette aus dem Stoff- 
wechsel der Leber, wie sie auch das Aufhören der schrankenlosen Bildung 
von Zucker aus Fett im Sinne @eelmuydens verständlich machen würden. 
Daß diese Vorgänge irgendwie zwangsläufig miteinander verknüpft 
sind, ist nicht zweifelhaft. | 

Wenn wir daher glauben, daß es sowohl mit den klinischen Tatsachen 
wie mit den experimentellen Beobachtungen am ehesten vereinbar ist, 
die Leber als den Ort anzusehen, an dem das Insulin seine Hauptwirkung 
entfaltet, so soll damit nicht ausgeschlossen werden, daß es auch noch 
andere Funktionen zu erfüllen hat; das von Best und Scott festgestellte 
ubiquitäre Vorkommen von Insulin im Organismus spricht sogar in 
diesem Sinne. Aber es liegen bis jetzt keine Anhaltspunkte dafür vor, 
daß Insulin die Zuckerverbrennung in der Muskulatur steigert. Das 


von Macleod und seinen Mitarbeitern zuerst gefundene Ansteigen des 


respiratorischen Quotienten, unter Insulinwirkung, geht aber nicht mit 
einer gleichzeitigen Erhöhung der Calorienproduktion und des O,-Ver- 
brauchs einher, wie es der Fall sein müßte, wenn tatsächlich mehr 
Kohlenhydrat verbrannt würde (Kellaway und Hughes). Auch direkte 


| 
Beweise dafür, daß Insulin den Abbau von Glucose in der Muskulatur 1 


beeinflusse, haben sich bisher nicht finden lassen (Macleod). 


I 
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Bemerkungen zu Gerhartz’ Arbeit „Untersuchungen zur 
Entstehung der Herztöne‘'). 


Von 
Prof. Wilh. Weitz, 
Leiter der Poliklinik Tübingen. 
(Eingegangen am 4. September 1923.) 


| Gerhartz erwähnt in seiner oben genannten Arbeit (s. S. 22, Anm. 1), 
_ daß der erste Herzton noch andauere, wenn die gespannte Kammer- 
muskulatur sich bereits kontrahiere, und daß diese seine Beobachtung 
im Gegensatz zu meiner Annahme stehe, daß der erste Herzton mit 
dem Beginn der Austreibungszeit ende. 

Nun habe ich zwar früher diese bisher allgemein angenommene 
Ansicht mir zu eigen gemacht, habe sie aber bereits vor Jahresfrist 
als unrichtig erkannt. In den Ergebnissen der Inneren Medizin und 
Kinderheilkunde 1922, Bd. 22, S. 420 schrieb ich: ‚Das Ende des ersten 
Tones habe ich früher der allgemeinen Anschauung folgend mit dem Ende 
der Anspannungszeit zusammengelegt, nehme aber jetzt an, daß der 
Ton noch in die Austreibungszeit hineinreicht.“ Der Beweis dafür 
ergab sich mir aus eigenen Kurven (s. Kurve 7b) meiner Arbeit und aus 
dem Vergleich zwischen der Länge der Austreibungszeit und der Lage 
der dem Herzton entsprechenden Schwingungen in den Tonkurven 
von Battard, Hess und Kanner. 


1) Diese Zeitschrift 9%, 6—25. 


Besprechungen. 


Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden. Abt. IV, Angewandte 
chemische und physikalische Methoden, Teil 5, Heft 1. 


In dem vorzüglich ausgestatteten Heft behandelt Kleinmann die Bestimmung 
der physikalischen Konstanten im Harn. Er bespricht zunächst diejenigen Me- 
thoden, welche in ihrem Resultat von der Gesamtheit aller harnfähigen Sub- 
stanzen bestimmt werden, wie das spezifische Gewicht, spezifische Wärme usw. 
In den folgenden Abschnitten werden die Methoden beschrieben, welche physika- 
lische Konstanten ergeben, die von der Mol-Ionenkonzentration, der Ionenkonzen- 
tration, den Kolloiden und spezifischen Körpern abhängen. Die Darstellung ist 
so, daß auch der Ungeübte danach arbeiten kann. Auch die Auswahl der Methoden 
ist gut getroffen. Nur die vom Verf. zur Bestimmung der spezifischen Wärme 
empfohlene Methode dürfte unglücklich gewählt sein. Den einzelnen Abschnitten 
geht eine kurze Besprechung über die Bedeutung der Methode für die Praxis 
voraus. — Der nächste Abschnitt stammt aus der Feder des leider allzufrüh dahin- 
geschiedenen Emil Reiss. Der Aufsatz beschäftigt sich mit der refraktometrischen 
Harnuntersuchung. Wenn auch der Verf. selbst über die praktische Verwertbar- 
keit der Refraktometrie des Harns sehr skeptisch urteilt, so wird die gegebene 
Anleitung doch manchem willkommen sein, besonders da die Refraktometrie des 
Blutserums im Verein mit anderen Untersuchungen, speziell des Harnes, äußerst 
wichtige Aufschlüsse zu geben vermag. — Das Heft findet seinen Abschluß durch 
eine klar geschriebene Abhandlung über die Untersuchung der Harnsedimente 
von E. Querner und W. Weise. Besonders erwähnenswert ist, daß die Verfasser 
wohl zum ersten Mal den Versuch unternehmen, die kristallographischen Methoden 
mit heranzuziehen. Atzler, Berlin. 


M. Matthes. Lehrbuch der Differentialdiagnose innerer Krankheiten. 
J. Springer, 1923. IV. Auflage. 


Das Matthessche Lehrbuch der Differentialdiagnose erlebt kurze Zeit nach 
der 3. nun schon seine 4. Auflage. Diese Tatsache macht jeden die Tauglich- 
keit des Buches betreffenden Kommentar überflüssig. Auch der Erfahrene wird 
in den verschiedensten Fragen der klinischen Differentialdiagnostik Rat und 
Belehrung finden. H. Zondek. 





(Aus der III. medizinischen Klinik der Universität in Budapest [Direktor: Baron 
| Alexander von Koränyi).) 


- Beiträge zum extrarenalen Wasserstoffwechsel bei Normalen 
-und Nephritiden. 


Von 


Dr. Nikolaus Röth, 
Adjunkt. 


Mit 4 Textäabbildungen. 
(Eingegangen am 12. November 1923.) 


Die Wassermenge, welche dem menschlichen Organismus binnen 
24 Stunden verlorengeht, wird auf verschiedenen Wegen ausgeschieden. 
Der größte Teil des extrarenal verlorenen Wassers verläßt den Körper 
_ durch die Haut im Wege der Perspiratio insensibilis. Schon vor längerer 
Zeit stellte man in dieser Richtung Versuche an. Santorio!) hat an sich 
selbst Untersuchungen durchgeführt: Sich auf einer Wage befindend wog 
er die verzehrten Speisen und Getränke ab und, nachdem er das Gewicht 
des während der Versuchszeit ausgeschiedenen Urins und Stuhles 
abzog, fand er, daß 5/, Teil der eingeführten Nahrung sich durch die 
Haut und Lungen entfernt. Dodart!) kam in 1725 auf ähnliche Ergebnisse. 
Lavoisier und Segum?) fanden (1790), daß der Mensch in 24 Stunden 
auch einen Liter Wasser extrarenal verlieren kann. 

Die pünktliche Untersuchung des Wasserstoffwechsels ist an die 
Namen von Pettenkofer und Voit gebunden. Aus ihren Versuchen wissen 
wir, daß die Pflanzenfresser mehr, die Fleischfresser weniger Wasser 
durch die Haut verlieren. Der Mensch steht zwischen den beiden Typen 
so, daß 60%, des Wasserverlustes dem Urin, 40% der Transpiration 
auf die Rechnung zu schreiben sind. Die 24stündige Wasseraus- 
scheidung durch die Haut kann !/,, Teil des Körpergewichtes ausm achen 
und ist beinahe das Doppelte derjenigen Wassermenge, welche mit 
der ausgeatmeten Luft in gesättigtem Zustande durch die Lungen- 
oberfläche ausgeschieden wird. Nach einer Wassereinfuhr von 3000 cem 
fallen durchschnittlich 2000 cem dem Urin, 100 cem dem Stuhle, 300 cem 
der ausgeatmeten Luft und 700 eem der Ausscheidung durch die Haut zu. 

Die durch die Nieren und den Verdauungstrakt ausgeschiedene 
Wassermenge läßt sich mit Leichtigkeit bestimmen. Der größte Teil 
der den Wasserstoffwechsel betreffenden Untersuchungen bezieht 
sich auf diese Komponenten. Leider stehen diese mit der gesamten 
Wasserausscheidung in keinem zuständigen Verhältnisse, so daß man 
keine Konstanten aufstellen kann. Die verläßlichsten Werte sind noch 

Z. f. klin. Medizin. Bd. 98. 20 
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betreffs der durch die Lungen ausgeschiedenen Wassermenge erhältlich. | 


Von der ausgeatmeten Luft nimmt man an, daß sie mit Wasser ge- 
sättigt ist. Wenn die Temperatur, die relative Feuchtigkeit der Luft, das 
Volumen der während einer gewissen Zeit ausgeatmeten Luft und deren 
Temperatur bekannt sind, können wir die durch das Atmen ausgeschie- 
dene Wassermenge bestimmen, ohne einen größeren Fehler zu befürchten. 

Es ist aber eine ganz andere Aufgabe, wenn wir den Wasserverlust 
durch die Haut bestimmen wollen. Wir können ihn nach Abzug der auf 
den anderen Wegen ausgeschiedenen Wassermenge berechnen, dieses Vor- 
gehen ist jedoch kompliziert. Die Untersuchungen, welche in dieser Rich- 
tung angestellt wurden, haben mit ihrer schweren und vorsichtigen Metho- 
dik zu Ergebnissen geführt, welche meritorisch von den früher erwähnten 
mit priinitiver Methodik erhaltenen Werten in keiner Beziehungabwichen. 

Die Prüfung dieser Frage hat nicht bloß physiologisches Interesse. 
Die Pathologie ist mit ihr in mancher Beziehung eng verbunden. Der 
zwischen Wasserausscheidung durch Nieren und Darm, andererseits 
durch Haut und Lungen bestehende Antagonismus, welcher bei gewissen 
pathologischen Prozessen, aber unter gewissen Umständen auch physio- 
logisch zum Vorschein kommt, ist auch dem Laien bekannt. Im 
Sommer bei starkem Schwitzen ist der Urin weniger, im Winter dagegen, 
als die Perspiratio insensibilis abnimmt, wird er reichlicher und häufiger. 
Auch die klinische Erfahrung beweist, daß in den Fällen, wo ein stärkerer 
Wasserverlust durch die Nieren oder durch den Darm vor sich geht, 
die Haut trocken wird (Diabetes, Diarrhöe), im entgegengesetzten Falle 
aber (Nephritis, Anurie) kann die vikariierend gesteigerte Perspiration 
der Haut eine kompensierende Rolle spielen. 

Es ist aus der Physiologie bekannt, daß die Perspiratio insensibilis von 
äußeren und inneren Umständen abhängigist. Dieäußeren Umstände sind 
Temperatur und Feuchtigkeit der Luft. Der Einfluß dieser beiden Faktoren 
ist nicht ständig, weil er individuell verschieden ist. Ceteris paribus ver- 


| 


_ 


u Zu re 


hält sich die Perspiratio insensibilis bei demselben Individuum mit der 


äußeren Temperatur proportionell. — Unter den inneren Umständen ist der 
Einfluß der Menge und Art der eingeführten Nahrung, die Aktivität, oder 
Ruhezustand der Muskulatur, deren Wirkung sich addiert zu der gestei- 
gerten oder verminderten Funktion der Herztätigkeit, die psychischen Ein- 
flüsse (Angst, Freude, Zorn) und die Wirkung der Diaphoretica bekannt. 

Der Einfluß der inneren Umstände ist noch nicht gehörig geklärt. 
Doch kann deren Prüfung für die Klinik eine große Bedeutung haben. 
Es ist nicht bekannt, wie Art und Menge der Nahrung einwirken. Daß 
sie es durch die Änderung des ‚Milieu interieur‘‘ tun, ist zweifellos. 
In dieser Richtung liegen bereits Untersuchungen vor. Nach Janssen?) 
scheidet der Gesunde — auf 1000 gem Körperoberfläche berechnet — 
0,34 —0,36 g Wasser aus, wogegen die Nierenkranken bloß 0,237 —0,270 g 
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ausscheiden. Auch Schwenckebecher?) fand mit seiner komplizierten 
Methodik bei2Nierenkranken, daß die Wasserabgabe durch Ausdünstung 
vermindert war. Tauszk*t) wog Kranke mit einem 490 —1450 ccm 
_ Milch enthaltenden Glase ab. Nach Austrinken der Milch wiederholte 
er viertelstündlich die Messungen. Es stellte sich heraus, daß beim 
_ Gesunden 9,2—13%, der genossenen Milch als Gewichtsabnahme in 
einer Stunde zu konstatieren war, wogegen dieser Verlust bei 5 Nieren- 
kranken, bei denen die Gefrierpunktserniedrigung des Blutserums 
—0,61 bis —0,68° war, nur 1,6—8% ausmachte. 

In ähnlicher Weise können die Beobachtungen von Paessler be- 
wertet werden. Paessler5) beobachtete bei Nierenkranken mehrere 
Fälle von Ödemen, wo die Diurese beim Abschwellen der Ödeme in 
viel geringerem Maße gestiegen ist, als dies der Körpergewichtsabnahme 
entsprochen hätte. So verlor ein Kranker nach Ablauf einer akuten 
Nephritis in einem Tage 7 kg, während die Menge des Urins zu derselben 
Zeit bloß um 900 ccm zunahm. Der Kranke hatte weder Durchfall 
noch stärkeres Schwitzen. Es ist also gar nicht zweifelhaft, daß sich eine 
enorme Steigerung der Perspiratio insensibilis eingestellt hatte. 

Nachdem man bei der Perspiratio insensibilis den physikalischen 
Faktoren eine entscheidende Rolle zugeben muß, führt Alexander 
Koränyis) die verminderte Ausdünstung der Nierenkranken auf die 
gesteigerte molekulare Konzentration der Körpersäfte zurück und ist 
geneigt, die bei der Besserung eintretende starke Perspiratio insensibilis 
durch Abnahme der pathologischen molekularen Konzentration, d.h. 
durch deren Zurückgehen zur Norm zu erklären. 

Grüner war derjenige, der diese Auffassung in erster Reihe unter- 
stützte. Grüner?) bestimmte die Perspiratio insensibilis indirekt in der 
Weise, daß er von der Gewichtsabnahme in der Versuchsperiode das 
Gewicht der eingeführten Nahrung, des ausgeschiedenen Urins und Faeces 
abzog. Seine Untersuchungen zeigten, daß die durch die Perspiratio 
insensibilis geschehende Wasserabgabe bei Kochsalzretention abnimmt. 

Dieser Einfluß der molekularen Konzentration auf die Perspiratio 
insensibilis hat nicht nur pathologisches Interesse; die eingehende 
Prüfung dieser Frage ist mit auch von Gesichtspunkten der Therapie 
wichtig. 

Diese Wichtigkeit der Angelegenheit bewog mich, diese Frage einer 
eingehenden Untersuchung zu unterwerfen. Die Versuche habe ich 
jahrelang durchgeführt. Ihr Ziel war in erster Linie die Prüfung der 
Perspiratio insensibilis unter normalen Umständen mit einfacher Me- 
thodik. Eine andere Aufgabe bestand darin, herauszufinden, ob irgendein 
Zusammenhang zwischen molekularer Konzentration der per 08 ein- 
geführten Stoffe bzw. der Konzentration des ‚Milieu interieur“ einerseits, 
der Perspiratio insensibilis andererseits nachzuweisen ist. Endlich 
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wollte ich untersuchen, ob die individuellen Unterschiede im Maße 
der Perspiratio insensibilis in irgendeiner Weise erklärlich sind ? 

Die Methodik der Untersuchung in den normalen Fällen war folgende: 
Der zu untersuchende Patient trank 7 Uhr morgens 11 Wasserleitungs- 
wasser, sodann wurde sein Gewichtabgewogen. In den folgenden 5Stunden 
wurde das Körpergewicht halbstündlich bestimmt, ebenso die Menge des 
halbstündlich gelassenen Urins, welch letzterer dann von der zur selben 
Zeit bestimmten Gewichtsabnahme abgezogen wurde. Die Messungen 
geschahen bei 15—16° C Temperatur und ungefähr gleichem Stand des 
Hygrometers. Die Patienten hatten das Spitalhemd, Unterhosen und 
Pantoffeln an sich. Die Wage zeigte das Gewicht bis zu Dekagrammen. 
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Abb. 1. 2: er 
Abb diese normalen Verhältnisse. 


Es gibt. allerdings gesunde Personen, bei denen dieser Gewichts- 
verlust kleiner oder auch größer ist. Es ist wahrscheinlich, daß diese 
als sympathisch oder vagal verschieden innervierten Leute different 
reagieren: diejenigen nämlich, welche einen größeren Gewichtsverlust 
darboten, zeigten eine verstärkte Pilocarpineempfindlichkeit, wogegen 
die mit einem niedrigeren Gewichtsverluste reagierenden Personen 
eine erhöhte Atropinempfindlichkeit aufwiesen. 

Von einer prinzipiellen Bedeutung waren diejenigen Untersuchungen, 
welche den Einfluß von Kochsalzeinfuhr auf die P. i. normaler Individuen 
prüften. Geben wir einem solchen Patienten nach der Wasseraufnahme 
15 g Kochsalz (in Oblaten), so vermindert sich die Gewichtsabnahme 
während der Versuchszeit, die Kurve wird flacher. Eine solche Unter- 
suchung wird in der 2. Tabelle wiedergegeben. 

Viele, bei normalen Individuen wiederholt durchgeführte Unter- 
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suchungen zeigten die nämlichen Verhältnisse. Sie bestätigen zweifellos die 
wichtige Rolle zweier Faktoren bei der P. i. normaler Leute. Der eine ist 
die Konzentration der zugeführten Lösung, der andere das Gleichgewicht 
in den Organen der inneren Sekretion und im Nervensystem. Solange im 
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Organismus NaCl-Moleküle in erhöh- 
ter Zahl kreisen — was bei einer Ein- 
fuhr von 15 g NaCl für die Versuchs- 
dauer von 5 Stunden zweifellos der 
Fallist — wird die P.i. unvollständiger 
als unter normalen Verhältnissen. 

Am lehrreichsten fielen dieje- 
nigen Untersuchungen aus, die ich 
an verschiedenartigen Nierenkranken 
durchführte. Tab.3 zeigt das Er- 
gebnis einer Untersuchung, die bei 
einem an Herdnephritis erkrankten 
Patienten durchgeführt wurde. Die 
Nierenfunktion schien im Eintags- 
versuch intakt und — wie ersicht- 
lich — verhielt sich auch die Kurve 
der P.i. vollkommen normal. Ganz 
anders reagierten jene Fälle, bei 
welchen eine Hyposthenurie nachzuweisen war. Die mit Kochsalz- 
retention einhergehenden Fälle zeigen eine verminderte P.i., wie dies 
aus der Tab. 4 ohne weiteres zu entnehmen ist. 

Verändert sich also das „Milieu interieur“ in der Richtung einer 
Kochsalzretention, so wird der Flüssigkeitsverlust durch die Haut 
geringer. Besserte sich die Nierenfunktion bei einem z.B. an akuter 
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Nephritis leidenden Patienten, so zeigte auch die Kurve ‚der P.i. eine 


allmähliche Rückkehr zum ‚„Normaltypus“. Das sehen wir bei der 


akuten Nephritis bzw. bei isolierten nephroseartigen, mit Ödemen: 


einhergehenden diffusen Nierenerkrankungen. Die praktische Bedeutung 
dieser Beobachtungen liegt auf der Hand. Die Schwitzprozeduren 
der älteren Zeit bei den akuten bzw. mit starken Ödemen auftretenden 
Nierenkrankheiten ließ ihre Erfolglosigkeit aus der Therapie verschwin- 
den. Auf allen möglichen Wegen versuchte man früher Nierenkranke 
zum Schwitzen zu bringen und hoffte dadurch wenigstens einen Teil 
der retinierten Moleküle aus dem Körper entfernen zu können. Zahl- 
reiche Untersuchungen haben aber gezeigt, daß der Schweiß verhältnis- 
mäbig äußerst molekülarm ist. Nun zeigt auch die Prüfung der P.i. 
daß, solange an der inneren Konzentration mit Hilfe einer der Toleranz, 
entsprechenden Diät oder auch durch andere Mittel nicht gebessert 
wird, auch die Ausscheidung durch die Haut nicht zur Geltung kommen 
kann. Zuerst muß sich die Nierenfunktion bessern ; geschieht dies, so kann 
sie durch die P. i. unterstützt werden, ohne sie aber bleibt dieP. i. gering. 

Auch die Schweißsekretion wird durch die Salzretention beeinflußt. 
Auf diese Tatsache machte eigentlich A. von Koränyi schon vor langer 
Zeit aufmerksam. Er beobachtete nämlich, daß-Pilocarpin bei Nieren- 
kranken, bei denen eine Retention nachzuweisen ist, keine oder nur 
eine schwache schweißtreibende Wirkung ausübt. 

Diese mit einfacher Technik durchgeführten Untersuchungen sind be- 
sonders durch ihre große Zahl in dieser Frage entscheidend. Sie scheinen in 
der Frage des Zusammenhanges der P. i. und der Nierenfunktion eine völ- 
lige Klarheit zu bringen und bestätigen vollständig die ältere Auffassung 
von A. von Koränyi, der die verminderte Perspiration der Nierenkranken 
auf die erhöhte molekulare Konzentration der Gewebssäfte zurückführte. 

Die Ergebnisse meiner Untersuchungen können in den folgenden 
Sätzen zusammengefaßt werden: 

l. Die P.i. der normalen Individuen zeigt — gleiche physikalische 
Verhältnisse vorausgesetzt — einen ziemlich gleichartigen Typus. 

2. Die Ausnahmen sind wahrscheinlich auf eine ‚verschiedene 
Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems zurückzuführen. 

3. Größere Kochsalzeinfuhr verflacht die Kurve der P.i. 

4. Bei Nierenkranken ist die P. i., solange eine Retention vorhanden, 
herabgesetzt. EI BE : 
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Von 


L. Karezag und L. Paunz. 
(Eingegangen am 12. November 1923.) 
Einleitung. 


Die Probleme der vorliegenden Mitteilung fußen auf Anschauungen, 
welche von uns bereits an anderer Stelle bekanntgemacht wurden!). 
Den Ausgangspunkt dieser Anschauungen bildete der Befund, daß 
Farbstoffe bestimmter Konstitution die Fähigkeit besitzen, elektro- 
statische Ladungen durch eine Konstitutionsveränderung anzuzeigen. 
Wir haben den Nachweis dafür erbracht, daß Farbstoffe von solcher 
konstitutionellen Empfindlichkeit, durch elektrostatische Ladungen 
derart verändert werden, daß sie eine Farbeänderung erleiden. Viele 
Suspensoide und Emulsoide, Bakterien, Zell- und Gewebskolloide des 
tierischen Organismus *®%°) sowie Körperflüssigkeiten vermochten auf 
Grund der ihnen innewohnenden elektrostatischen Ladung als Aus- 
lösungsfaktoren physikalisch-chemischer Vorgänge zu wirken. Wir 
nannten diejenige Naturerscheinung, welche sich in chemischen Um- 
wandlungen bzw. stofflichen Veränderungen von Substanzen unter 
dem Einfluß elektrostatischer Energie offenbart, als Elektropie, und 
diejenigen Substanzen, welche auf elektrostatische Ladungen mit 
einer konstitutionellen Veränderung reagieren, als elektrope Substanzen. 
Als solche elektrope Substanzen par excellence erwiesen sich die Tri- 
phenylmethanfarbstoffe, in erster Linie die Sulfosäurefarbstoffe und 
in zweiter Linie die basischen Farbstoffe. So ergaben die Sulfosäure- 
farbstoffe bezüglich ihrer elektropen Fähigkeit, das ist durch elektro- 
statische Ladungen intramolekular umgewandelt bzw. entfärbt zu werden, 
vom leicht veränderlichen zum schweren folgende Reihenfolge: Fuchsin >, 
Lichtgrün, Wasserblau. 

Werden diese Farbstoffe als elektrostatisch negativ geladene Körper 
mit Substanzen in Berührung gebracht, deren negative elektrostatische 
Ladung größer ist als diejenige der Sulfosäurefarbstoffe, so erfolgt eine Ent- 
färbung der Farbstoffe, indem sich diese in die farblosen Carbinolbasen 
umlagern. Das Schema einer solchen Umlagerung ist das folgende: 
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Werden die Sulfosäurefarbstoffe mit Substanzen in Berührung 
gebracht, deren negativ elektrostatische Ladung eine geringere ist als 
diejenige der Sulfosäurefarbstoffe, so bleiben die Farbstoffe unverändert. 
Falls die Substanz eine kolloidale Beschaffenheit besaß, so erfolgt auch 
die Adsorption der Farbstoffe. Verwendet man statt den Farbstoffen 
die entsprechenden Carbinole, so erfolgt die Regeneration der Farb- 
stoffe aus den farblosen Carbinolen, und die vorher ungefärbte Flüssigkeit 
erscheint in der ursprünglichen Farbe des zugehörigen Farbstoffes 
unter gleichzeitiger Adsorption des regenerierten Farbstoffes, falls die 
Substanz eine kolloidale war. | 

Werden schließlich Carbinole mit Substanzen zusammengebracht, 
deren negativ elektrostatische Ladung im Gebiete der zugehörigen 
Sulfosäureladungen liegt, so erfolgt eine Adsorption der Carbinole im 
farblosen Zustande. 

Wir haben die beschriebenen Erscheinungen, bei denen sich also die 
Wirkung der elektrostatischen Ladungen in sichtbaren chemischen 
Umwandlungen der Farbstoffe offenbart, zu einer Bestimmung des 
Ladungssinnes und der Ladungstärke von zahlreichen Körpern me- 
thodisch angewandt, nannten diese Methode als Chemoskopie und die 
umlagerungsfähigen Farbstoffe und Carbinole als Chemoskope. Wir über- 
gingen sodann von den Reagensglasversuchen zu den Tierversuchen, 
in denen wir eine elektrostatische Ladungsbestimmung der Zell- und 
Gewebskolloide unter vitalen Bedingungen unternommen haben, 
und nannten dieses Vorgehen als die Methode der. Vitalchemoskopie. 
Diese Versuche gestatteten uns über die in Zell- und Gewebskolloiden 
herrschenden elektrostatischen Ladungen einen Begriff zu bilden, in- 
dem uns der Nachweis zu erbringen glückte, daß die angewandten Sulfo- 
säurefarbstoffe entsprechend den bekannten Erfahrungen vital nicht auf- 
genommen werden, daß sie aber im Tierkörper eine Umwandlung in die 
farblosen Carbinolbasen erleiden, welche aus dem zirkulierenden Blute durch 
bestimmte histologische Elemente in farblosem Zustande. elektiv abgefangen 
werden. | 

Dieser Nachweis glückte-uns dadurch, daß wir die farblosen Carbinole, 
an Ort und Stelle, wo ihre Adsorption stattgefunden hatte, durch Be- 
handlung mit Säuren insbesondere Formalinessigsäure in Farbstoffe zurück- 
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gewandelt und dadurch die Carbinole sowohl makroskopisch wie mikro- 
skopisch sichtbar gemacht haben. Wir haben sodann auf dieser Grundlage 
die Methode der indirekten Vitalfärbung®) ausgearbeitet, welche seitdem 
in vieler Hinsicht eine Erweiterung erfuhr, und von welchen wir auch 
in den vorliegenden Versuchen Gebrauch gemacht haben. 

Die indirekte Vitalfärbung (welche auch die „‚Regenerationsmethode“ 
genannt werden könnte) zeigt uns also die Carbinolorte an. Aus den 
makroskopischen und mikroskopischen Befunden ziehen wir sodann 
Schlüsse auf die elektrostatische Ladung sämtlicher Zellen des Tier- 
körpers. So gelang uns auch die elektrostatische Ladung der Nieren- 
elemente, Glomeruli und Tubuli, nachzuweisen und abzuschätzen. 
In vorliegender Mitteilung werden einerseits die neugewonnenen Er- 
kenntnisse in bezug auf die normale Niere mitgeteilt (1. Teil) und sodann 
Versuche bekanntgemacht, in denen wir auf die Anregung unseres 
Chefs Prof. Baron A. v. Koränyi die Zelladungen jn der Niere physio- 
logisch und pathologisch zu beeinflussen und die Potentialänderungen 
- mikroskopisch nachzuweisen suchten. In diesen Versuchen sollten also 
die Beziehungen des elektrischen Potentials zum Funktionszustand 
der Nierenelemente und die Beeinflussung des mikroskopischen Bildes 
durch dieselben erforscht werden. (2. Teil.) 


1: Teil. 
Technik und Methodik. 
A. Der Halbtagsversuch. Subcutanmethode. 


Dieser Versuch nimmt praktisch einen halben Tag in Anspruch. 
Die subcutane Einverleibung der Farbstoffe dauert 12 Stunden, die 
Sektion und die Verfertigung frischer Gefrierschnitte eine weitere halbe 
Stunde. | 

Die Tiere erhalten in stündlichen Intervallen diejenige Menge, 
welche vorerst aus den Tiergewichten berechnet wird. Kaninchen 
vertragen pro kg 5,09 Fuchsin 8, 4,0 Wasserblau, 3,09 Lichtgrün. 
Die Toleranz der Meerschweinchen bewegt sich ebenfalls in der Höhe 
der angegebenen Dosen. Nach Ablauf der Versuchsfrist werden die 
Tiere getötet und die Sektion im Anschluß daran vorgenommen. In 
speziellen Versuchen tut man gut, falls man in die Aorta der Tiere nach 
erfolgter Narkose eine Kanüle einbindet und eine Durchspülung mit 
Kochsalzlösung vornimmt. Aus den Organen werden einerseits sofort 
mikroskopische Gefrierschnitte . verfertigt und andererseits zwecks 
Begenerierung der Carbinole und Fixierung in Formalinessigsäure 
gelegt. _Die Gefrierschnitte werden einerseits im nativen Zustande 
untersucht und andererseits zwecks Regenerierung der Carbinole in 
einer 1,0 proz. Salzsäurelösung stehengelassen. Die Einbettung der in 
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Formalinessigsäure gehärteten Präparate erfolgt durch Alkohol und 
Chloroform innerhalb 2—3 Tage, da das weitere Stehenlassen die 
Färbung der Präparate beeinflussen kann. 

Diese Arbeitsweise führt zu starken Färbungseffekten und zu schönen 
mikroskopischen Bildern. Die langsame und gleichmäßige Resorption 
der Farbstoffe aus dem subcutanen Bindegewebe, ihre langsame Um- 
lagerung in die farblose Carbinolbase, die allmähliche Cumulation 
derselben in den Carbinolorten bieten viele Vorteile zur Ausübung 
dieser Versuchsmethodik. Trotzdem empfanden wir aber die Not- 
wendigkeit, die Versuchszeit noch wesentlich abzukürzen und somit 
die Methode der indirekten Vitalfärbung zu einer physiologischen 
Methode umzugestalten. Dies gelang uns im nächststehenden Stunden- 
versuch. 


B. Stundenversuch. Intravenöse Methode. 


Die fast völlige Ungiftigkeit der Sulfosäurefarbstoffe gestattete uns 
diese in großen Dosen intravenös einzuverleiben. Die Zufuhr großer 
Farbstoffmengen hatte anfangs zwar den Nachteil, daß die Umlagerung 
der Farbstoffe in Carbinole nicht so allmählich und gleichmäßig vor 
sich ging wie im Halbtagsversuch, und daß die Dispersion der Farbstoffe 
und der Carbinole eine gröbere war, weshalb wir durch Embolien Tiere 
verlieren mußten.‘ Durch die geeignete Dosierung der Farbstoffe ist 
uns schließlich gelungen, em Verlaufe einer Stunde schöne elektive Bilder 
zu erhalten. Die Injektion der Farbstofflösungen erfolgt bei Kaninchen 
in die Ohrvene, bei Meerschweinchen in die V. jugularis, welche leicht 
herauspräpariert und mit einer feinen Nadel armierten Rekordspritze, 
welche die berechnete Dosis der Farbstofflösung enthält, angestochen 
werden kann. Die Meerschweinchen sollen nicht ausgebunden werden, 
sie müssen während der Operation von einem Assistenten gehalten werden, 
da sie sich in diesem Falle ruhig verhalten, so daß die intravenöse Ein- 
verleibung binnen kurzer Zeit ruhig ausgeführt werden kann. Nach 
vorsichtigem Herausziehen der Nadel genügt die Kompression der 
Vene mit dem Finger während 3—4 Minuten. Die Dosierung kann 
im allgemeinen so erfolgen, daß man innerhalb einer Stunde 20 —30 ccm 
2,5% Farbstofflösung pro kg Körpergewicht einverleibt. Jüngere Tiere 
vertragen allerdings manchmal auch diese Menge schlecht, ältere und 
besonders stärkere Tiere vertragen aber auch verhältnismäßig mehr. 


C. Der chronische Versuch. 


Bei diesen Versuchen mußte die Dispersität der Farbstofflösungen 
berücksichtigt werden. Fuchsin S besitzt die feinste, Lichtgrün etwas 
gröbere, Wasserblau die gröbste Dispersität. Sowohl die Umlagerungs- 
geschwindigkeit als auch die Ausscheidung der Farbstoffe und der 
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Carbinole hängen mit der Dispersität zusammen. Feindisperse werden 
leicht umgelagert und ausgeschieden, grobdisperse schwer und langsam. 
Um durch Fuchsin S brauchbare Bilder zu gewinnen, ist eine tägliche 
Zufuhr von mindestens 0,10 pro kg Körpergewicht durch mehrere 


' Wochen nötig; Lichtgrün kann in denselben Einzeldosen verabreicht 





werden, wogegen vom Wasserblau 0,04 g pro kg Körpergewicht genügen. 


Das mikroskopische Bild der normalen Niere im Stundenwersuch. 
Fuchsin 8. 


Versuch Nr. 64. Kaninchen. Gewicht. 2330 g. Erhält während 1!/, Stunden 
60 cem 2,5%, Fuchsin-S-Lösung intravenös injiziert. Nach einer weiteren '/, Stunde 
Sektion. Die Nieren zeigen makroskopisch eine dunkelrote Färbung, wobei die 
Marksubstanz einen etwas dunkleren Farbenton als die Rinde ausweist. Unter 
dem Mikroskop ist an nativen Schnitten zunächst keine Färbung zu sehen. An 
regenerierten Schnitten dagegen zeichnen sich sämtliche Kanälchen durch eine 
diffuse blaßrosa Protoplasmafärbung der Epithelzellen aus. Aus ihnen heben sich 
die Glomeruli durch ihre Farblosigkeit scharf heraus. Die kollagenen Bindegewebs- 
fasern sind leicht tingiert, die glatte Muskulatur der Arterienwände etwas stärker. 
Die zelligen Elemente des Blutes sind ungefärbt. An den Schnitten, welche nach 
Fixierung in Formalinessigsäure verfertigt wurden, konnte an einzelnen Teilen 
auch eine schwache Tinktion der Glomeruli beobachtet werden, welche aber als 
ein Kunstprodukt betrachtet werden muß. Harn dunkelrot. 


Lichtgrün. 
Versuch Nr. 65. Kaninchen. Gewicht 1760 g. Erhält im Laufe einer Stunde 

46 cem 2,5 proz. Lichtgrünlösung intravenös injiziert. Nach einer weiteren Stunde | 
Sektion in Äthernarkose. Die Nieren zeigen im wesentlichen dasselbe Verhalten 
wie beim Fuchsin-S-Versuch: makroskopisch diffus intensiv grün, an nativen 
Schnitten farblos, an regenerierten Schnitten zwischen diffus blaßgrün gefärbten 
Kanälchen, ungefärbte Glomeruli, nach Fixierung in Formalinessigsäure auch hier 
stellenweise eine leichte Tinktion derselben. Nur die glatte Muskulatur der Arterien- 
wände zeigt hier keine Färbung. Harn dunkelgrün. 


Wasserblau. 


Versuch Nr. 68. Kaninchen. Gewicht 2010g. Erhält während ?/, Stunde 
40 ccm 2,5 proz. Wasserblaulösung intravenös injiziert. Nach einer weiteren Stunde 
Sektion in Äthernarkose. Makroskopisch erscheinen beide Nieren intensiv blau 
gefärbt und auch hier zeichnet sich die Marksubstanz und insbesondere der 
Pars papillaris durch eine dunklere Färbung aus. Unter dem Mikroskop wird an 
nativen Schnitten nur hier und da ein schwacher, grauer Farbenton einzelner 
Kanälchenabschnitte beobachtet. Nach erfolgter Regeneration zeigen sich sämt- 
liche Kanälchen diffus blau gefärbt, und zwar ein Teil der gewundenen Kanälchen 
und einzelne an der Grenze der Marksubstanz liegenden geraden Kanälchen- 
abschnitte der Rinde etwas stärker als die übrigen Teile. Die Glomeruli erweisen 
sich auch hier nach Regenerierung in verdünnter Salzsäure vollständig farblos, 
nach Fixierung in Formalinessigsäure hingegen stellenweise tingiert. Eine be- 
ginnende körnige Färbung einzelner gewundener Kanälchen wird hier und da 
schon bemerkt. Die kollagenen Fasern des Bindegewebes sind tiefblau gefärbt. 
Der ausgeschiedene Harn war dunkelblau. 
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Das mikroskopische Bild der normalen Niere vm Halbtagsversuch. 
Fuchsin 8. 


Versuch Nr. 22. Kaninchen. Gewicht 1900 g. Versuchsdauer 12 Stunden. 
Verwendete Farbstoffmenge: 240 ccm 2,5 proz. Farbstofflösung (in physiologischer 
Kochsalzlösung gelöst). Nieren: makroskopisch diffus rot gefärbt; mikroskopisch 
erscheinen sämtliche Kanälchen sowohl der Rinde als der Marksubstanz nach er- 
folgter Regeneration blaßrosa tingiert, und zwar nimmt das Protoplasma der 


Nierenepithelzellen den Farbstoff in diffuser Weise auf. Kernfärbung sowie Farb- 


stoffgranula fehlen vollständig. Die Glomeruli sind völlig ungefärbt, desgleichen 
auch sämtliche Blutzellen. Das spärliche interstitielle Bindegewebe der Nieren ist 
blaßrosa, die glatte Muskulatur der Arterien etwas stärker rosarot tingiert. 

Versuch Nr. 56. Meerschweinchen. Gewicht 210 g. Versuchsdauer 12 Stunden. 
Angewandte Farbstoffmenge: 46 ccm 2,5proz. Farbstofflösung. Nieren: makro- 
skopisch blaßrot gefärbt; mikroskopisch nach erfolgter Regeneration dasselbe 
Bild wie beim vorigen Fall, nur in geringerer Intensität. An nativen, nicht re- 
generierten Präparaten war auch hier, wie auch im Versuch 22 keine Färbung 
zu sehen. 


Lichtgrün. 


Versuch Nr. 25. Kaninchen. Gewicht 2700 g. Versuchsdauer 12 Stunden. 
Angewandte Farbstoffmenge: 320 ccm 2,5 proz. Farbstofflösung. Nieren: makro- 
skopisch diffus grün gefärbt; mikroskopisch sind nach erfolgter Regeneration 
sämtliche Rindenkanälchen blaßgrün tingiert, die gewundenen Kanälchen der 
Nierenrinde vielleicht etwas stärker als die übrigen Kanälchenabschnitte. Die 
Glomeruli sowie die Blutelemente sind ungefärbt. Die kollagenen Fasern des 
interstitiellen Bindegewebes sind schwach, die elastischen Lamellen der Arterien 
etwas stärker gefärbt. Die Färbung der Nierenepithelien ist überall eine diffuse 
Protoplasmafärbung, weder Kern- noch Granulationsfärbung sind vorhanden. 
Ohne Regeneration war auch hier keine mikroskopische Färbung zu sehen. 

Versuch Nr. 57. ‘Meerschweinchen. Gewicht 190 g. Versuchsdauer 8 Stunden. 
Angewandte Farbstoffmenge: 15 ccm 2,5proz. Farbstofflösung. Nieren: makro- 
skopisch diffus grün gefärkt; mikroskopisch dasselbe Bild als im vorigen Falle, 
nur in geringerer Intensität. 


Wasserblau. 


Versuch Nr. 24. Kaninchen. Gewicht 2400 g. Versuchsdauer 12 Stunden. - 


Angewandte Farbstoffmenge: 300 ccm 2,5 proz. Lösung. Nieren: makroskopisch 
erscheint die Rinde bei der Sektion tiefblau gefärbt, die Marksubstanz nur äußerst 
leicht, mehr nur in ihren innersten Teilen tingiert. Nach Fixierung und gleich- 
zeitiger Regenerierung in Formalinessigsäure sehen wir in der Rinde auf hellblauem 


Grunde eine tiefblaue radiäre Streifung auftreten, die Färbungsintensität der Mark- 


substanz nimmt dabei etwas zu. Unter dem Mikroskop sehen wir die Mehrzahl der 
gewundenen Nierenkanälchen mit groben blauen Farbstoffkörnern besetzt. Die 
Kanälchen der Marksubstanz sind diffus blaßblau tingiert. Glomeruli, Blutelemente 
sind überall ungefärbt. Kollagene Fasern des Interstitiums weisen eine starke 
Färbung auf. Alle diese Einzelheiten beziehen sich auf den regenerierten Zustand. 
An nativen, nicht regenerierten Präparaten ist nur eine äußerst blasse blaue Fär- 
bung der Bindegewebsfasern, sowie eine bläulichgraue Tinktion einzelner ge- 
wundener Kanälchen zu sehen. 

Versuch Nr. 27. Meerschweinchen. Gewicht 280 g. Versuchsdauer 12 Stun- 
den. Angewandte Farbstoffmenge: 35cem 2,5proz. Lösung. Nieren: bei der 
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Sektion erscheint die Nierenrinde tiefblau, die Marksubstanz ungefärbt. In For- 
malinessigsäure tritt dieser Unterschied noch prägnanter auf. Unter dem Mikro- 
skop sehen wir schon an den nativ verfertigten, nicht regenerierten Präparaten 
eine blaue Granulation der gewundenen Nierenkanälchen. An regenerierten Präpa- 
raten tritt diese Farbstoffkörnelung noch intensiver ins Auge, und zwar in einem 
Teile der gewundenen Kanälchen in Form ungleichmäßig grober Granula, im an- 
deren Teile als feine gleichmäßig verstreute Körner. Die übrigen Kanälchen der 
Niere zeigen eine kaum bemerkbare, diffuse, blaßblaue Tinktion. Glomeruli, Blut- 
elemente sind ungefärbt, kollagene Bindegewebsfasern intensiv blau. 


Das mikroskopische Bild der Niere in chronischen Versuchen. 
| Fuchsin 8. 


Versuch Nr. 1. Meerschweinchen. Gewicht am Anfang des Versuches 148 g, 
nach der Beendigung 262g. Versuchsdauer 49 Tage. Es wurde täglich durch- 
schnittlich 0,025 g Farbstoff subeutan injiziert. Niere: makroskopisch erscheint 
die Rinde blaßrosa gefärbt, die Marksubstanz ist dagegen farblos. Nach erfolgter 
Regeneration gewinnt das Bild etwas an Intensität. Mikroskopisch sind die nativen 
Schnitte farblos. Die regenerierten Schnitte zeigen eine blaßrosa Tinktion vieler 
gewundener Rindenkanälchen. Diese Färbung ist eine diffuse Protoplasmafärbung, 
nur hier und da läßt sich in ihr eine körnige Unebenheit vermuten. Alle übrigen 
Bestandteile des Nierengewebes sind ungefärbt. 


Lichigrün. 


Versuch Nr. 16. Meerschweinchen. Gewicht am Anfang des Versuches 191g, 
bei der Beendigung desselben 416g. Versuchsdauer 56 Tage. Das Tier erhielt 
täglich durchschnittlich 0,025 g Farbstoff subeutan injiziert. Nieren: makrosko- 
pisch zeigt die Rinde eine smaragdgrüne Färbung, die Marksubstanz ist un- 
sefärbt. Die Regeneration ruft eine Vertiefung der Rindenfärbung hervor, welche 
dabei außerdem eine radiär gestreifte Struktur erhält. Die Marksubstanz bleibt 
ungefärbt. Unter dem Mikroskop erblicken wir bereits an den nativen Präparaten 
viele gewundene Kanälchen mit blaßgrünen Körnchen besetzt. An den regene- 
rierten Präparaten zeigen die gewundenen Kanälchen in noch größerer Ausdehnung 
dieselben ungleichmäßigen, groben Farbstoffkörner, welche hier auch an Farb- 
intensität zunehmen und lebhaft grün erscheinen. Eine schmale Zone der an der 
Grenze des Markes liegenden Rindenkanälchen von geradem Verlaufe zeigt eine 
diffus blaßgrüne Protoplasmafärbung der Epithelzellen. Alle übrigen Kanälchen, 
Glomeruli sowie sonstige Bestandteile des Nierengewebes sind völlig ungefärbt. 


Wasserblau. 


Versuch Nr. 29. Meerschweinchen. Gewicht am Anfang des Versuches 220 g, 
am Ende desselben 396g. Versuchsdauer 56 Tage. Dosierung: 0,01 g täglich 
subeutan. Niere: makroskopisch erscheint der äußere Teil der Nierenrinde dunkel- 
blau, der innere Teil derselben sowie die Marksubstanz ist im allgemeinen un- 
gefärbt, nur die Papillenspitze läßt eine blaßblaue Tinktion erkennen, welche mit 
verwaschener Grenze in die ungefärbten Teile übergeht. In Formalinessigsäure 
erscheint die Rinde in ihrer ganzen Breite tiefblau gestreift, während die Färbung 
der Marksubstanz unverändert bleibt. Mikroskopisch sehen wir an nativen Prä- 
paraten viele, hauptsächlich gewundene Rindenkanälchen mit blaßblauen Körnern 
besetzt. An regenerierten Präparaten zeigen sich fast alle Kanälchen der Rinde 
mit Farbstoffkörnern besetzt, und zwar weist ein Teil der gewundenen Kanälchen 
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eine ungleichmäßig grobe Granulation, der andere Teil derselben ferner die Rinden- 
kanälchen von geradem Verlaufe eine gleichmäßig feine Granulierung auf. Mark- 
kanälchen, Glomeruli, Blutzellen sind völlig ungefärbt. 


Aus den zahlreich variierten, hier nicht aufgenommenen Versuchen 
ergaben sich folgende nicht unwichtige Feststellungen: 


1. Der Zusammenhang zwischen Dispersität und  Färbungsart. 


2. Der Zusammenhang zwischen Färbungsart und Ausscheidung 
durch den Harn. 

3. Die Beziehungen der Tubuli contorti zu dem Makrophagen- 
apparat. 

4. Die elektrostatischen Ladungen der Nierenelemente. 

Unter Färbungsart verstehen wir eigentlich diejenige Art, in welcher 
die Carbinole von den carbinolotropen Elementen aufgenommen werden. 
Diese Aufnahme ist unter Umständen diffus und unter Umständen 
granuliert (körnig). Da jedoch die Carbinole, um sichtbar gemacht zu 
werden, zuerst zu Farbstoffen zurückverwandelt werden müssen und 
somit Farbstoffe zur direkten Beobachtung kommen, bezeichnen wir 
die Aufnahmearten der farbig regenerierten Carbinole als diffuse und 
granulierte (körnige) Färbungsarten. Die vitale Histotropie der Carbinole 
ist um so elektiver, je gröber die Dispersität des Farbstoffes, also in der 
Reihenfolge: Fuchsin S, Lichtgrün, Wasserblau. Die diffuse oder ge- 
körnte Färbungsart ist ebenfalls von der Dispersität abhängig, je feiner 
die Dispersität, desto diffuser, je gröber, desto körniger die Färbungsart 
bzw. die Neigung zur körnigen Aufnahme. Die Reihenfolge ist auch 
diesbezüglich Fuchsin S, Lichtgrün, Wasserblau. Farbstoffe mit diffuser 
Färbungsart werden schnell, mit granulierter Färbungsart dagegen 
langsam und schlecht ausgeschieden, also auch hier ist die Dispersität 
vom Einfluß, und die Reihenfolge lautet wie oben: Fuchsin $, Lichtgrün, 
Wasserblau. 


Zu Veranschaulichung dieser Verhältnisse diene die folgende Zu- 


sammenstellung: 


Fuchsin 8. 


1. Versuch Nr. 64. Stundenversuch. Resultat siehe oben. 

2. Versuch Nr. 66. Halbtagsversuch. Resultat siehe oben. 

3. Versuch Nr. 58. Meerschweinchen. Gewicht 310g. Erhält innerhalb 
14 Stunden 68 ccm 2,5 proz. Farbstofflösung subeutan injiziert. Nächsten Tag 
29 Stunden nach dem Versuchsbeginn stirbt das Tier. Die Niere zeigt makro- 
skopisch eine ausgesprochen rote Färbung der Rinde und eine rosarote Tinktion 
der Marksubstanz. Die Regeneration ruft eine mäßige Farbenvertiefung hervor. 
Mikroskopisch ist an nativen Präparaten keine Färbung zu sehen. An regenerierten 
Präparaten zeigt ein Teil der gewundenen Rindenkanälchen eine blasse diffuse 
Protoplasmafärbung der Epithelzellen. Hier und da ist in der Niere auch eine 
körnige Aufnahme des Farbstoffes angedeutet. Alle übrigen Kanälchen der Niere, 
sowie die Glomeruli, Blutzellen, Bindegewebe usw. sind ungefärbt. 
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Versuch Nr. 40. Meerschweinchen. Gewicht 400 g. Erhält während 10 Stunden 
48 ccm 2,5 proz. Farbstofflösung subeutan injiziert. Das Tier befindet sich nachher 
augenscheinlich wohl. Nächsten Tag, 36 Stunden nach Beginn des Versuches 
wird in Äthernarkose die Sektion vorgenommen. Die Nieren bieten makroskopisch 
zunächst keine Färbung dar. Nach Regeneration erscheinen blaßrosa Streifen 
in der Rinde, während die Marksubstanz völlig ungefärbt bleibt. An mikro- 
skopischen Präparaten kann keine Färbung wahrgenommen werden. 

Versuch Nr. 37. Meerschweinchen. Gewicht 350 g. Erhält während 10 Stunden 
40 cem 2,5 proz. Farbstofflösung subeutan. Das Tier befindet sich nachher voll- 
ständig wohl, Am 3. Tag 75 Stunden nach Beginn des Versuches wird die Sektion 
in Chloroformnarkose vorgenommen. Abgesehen von einer leichten Färbung des 
subeutanen Bindegewebes an der Stelle der Injektionen wird kein Farbstoff mehr 
im Körper vorgefunden. Auch die Nieren erweisen sich sowohl makroskopisch 
als mikroskopisch vollständig farblos. 


Lichtgrün. 


1. Versuch Nr. 55. Stundenversuch, Resultat siehe oben. 

2. Versuch Nr. 57. Halbtagsversuch. Resultat siehe oben. 

3. Versuch Nr. 38. Meerschweinchen. Gewicht 220g. Angewandte Farb- 
stoffmenge: 27,5 ccm 2,5proz. Farbstofflösung, innerhalb 10 Stunden subcutan 
injiziert. Das Tier erscheint nächsten Tag augenscheinlich schwer alteriert. Gegen 
Abend tritt die Agonie ein, worauf die Sektion 36 Stunden nach dem Versuchs- 
beginn in Äthernarkose vorgenommen wird. Nieren: makroskopisch Rinde hell- 
grün, Marksubstanz ungefärbt. In Formalinessigsäure weist die Rinde smaragd- 
grüne radiäre Streifung auf hellem Grunde auf, die Marksubstanz bleibt ungefärbt. 
Unter dem Mikroskop sehen wir an nativen Präparaten zahlreiche, mit groben 
Farbstoffkörnern beladene gewundene Kanälchen. Noch stärker tritt dieses Bild 
an den regenerierten Präparaten hervor. Die Mehrzahl der gewundenen Kanälchen 
zeigt die ungleichmäßig grobe Körnerung. Dieselbe setzt sich vielfach auf dem 
Anfangsstück des äußeren Kapselblattes fort, ja sogar befinden sich dichte Farb- 
stoffkörner an manchen Stellen fast in der ganzen Ausdehnung der Bowmankapse!. 
Die Glomeruli selber, ferner sämtliche übrigen Kanälchen, Blutzellen, Binde. 
gewebe sind völlig ungefärbt. 


Wasserblau. 


1. Versuch Nr. 66. Stundenversuch. Resultat siehe oben. 

2. Versuch Nr. 27. Halbtagsversuch. Resultat siehe oben. 

3. Versuch Nr. 30. Meerschweinchen. Gewicht 300g. Erhält innerhalb 
8 Stunden 26 cem 2,5 proz. Farbstofflösung subeutan injiziert. Nächsten Abend 
34 Stunden nach Beginn des Versuches stirbt das Tier. Die Sektion wird sofort 
vorgenommen. Makroskopisch erscheint die Nierenrinde tiefblau gefärbt, die 
Marksubstanz leicht blau tingiert. Nach Regeneration zeigt die Niere dunkelblaue 
Streifen, das Mark bleibt unverändert. Unter dem Mikroskop sehen wir schon 
an nativen Präparaten dichte Farbstoffkörner in den gewundenen Kanälchen. 
Noch stärker treten dieselben an den regenerierten Präparaten vor. Vielfach sind 
auch die äußeren Blätter der Bowmanschen Kapsel mit dichten Farbstoffkörnern 
beladen. Alle übrigen Bestandteile des Nierengewebes sind ungefärbt. Durch 
Alauncarmin erweist sich überall eine tadellose Kernfärbung. 


Was also die granulierte Färbungsart im Speziellen anbetrifft, so kann 
eine solche durch Fuchsin S nur nach Einwirkung mehrerer 100 Stunden, 
durch Lichtgrün nach ca. 36 Stunden, durch Wasserblau innerhalb 
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einiger Stunden erreicht werden. Die einmal körnig aufgenommene Ver- 
bindung verbleibt an Ort und Stelle durch Wochen und Monate ebenso wie 
diejenigen Farbstoffe, welche nach den Angaben anderer [Kiyono, Suzuki, 
Goldmann, Schulemann, v. Möllendorff usw. »&%1%14)] in denselben Ab- 
schnitten der Nierentubuli gespeichert werden (Carmin, Pyrrholblau). Wir 
können unsan dieser Stelle auf die kritische Besprechung der Granulations- 
frage nicht näher einlassen, es soll nur die für diese vielumstrittene 
Frage der experimentelle Befund hervorgehoben werden, daß physiologisch 
„‚gespeicherte‘‘ Farbstoffe auch diffus zu färben imstande sind und umge- 
kehrt, daß ferner hierbei elektrostatische Ladungen der Farbstoffe einerseits 
und ihre Dispersität andererseits mit im Spiele sind, daß der Vorgang 
der „Speicherung“ vornehmlich mit elektrostatischen Momenten zu- 
sammenhängt, und daß schließlich diffuse Färbung und granulierte 
Färbung sich prinzipiell nicht unterscheiden. Ein Farbstoff kann also 
unter physiologischen Verhältnissen eine zweifache Färbungsart aufweisen. 

Es sei ferner die Erkenntnis hervorgehoben, daß die granulierte 
Färbungsart in kurzdauernden Versuchen (bis zu 12 Stunden) aus- 
schließlich in der Niere und in keinem anderen Organ oder Zelle des 
Tierkörpers beobachtet werden konnte, daß über 12 Stunden eine solche 
außerdem nur in dem Makrophagensystem zu beobachten war. Selbst in 
den durch Monate fortgesetzten chronischen Versuchen konnte die granu- 
lierte Färbungsart in anderen Organen und Zellen wie in den erwähnten 
nicht nachgewiesen werden, eine Tatsache übrigens, welche auch von 
anderen Autoren über andere Farbstoffe erschlossen werden konnte. 
Unsere Versuche ' dürften insofern einen Fortschritt bedeuten, weil 
wir uns durch diesen zum erstenmal in kurzdauernden physiologischen 
Versuchen über die exceptionelle Stellung der Nieren-Tubuli unter 
den anderen carbinolotropen Organen und Zellen, sowie von der funk- 
tionellen Bedeutung der Granulationsorte vergewissern und schließlich 
die Beziehungen derselben zum Makrophagenapparat außer morpho- 
logischen auch in funktioneller Hinsicht näher klarstellen konnten. 
Wir werden auf diese Fragen später noch zurückkommen und möchten 
vorerst einige typische Versuche zwischenschalten, in denen auch die 
Makrophagenfrage mitberücksichtigt wird. 

1. Wasserblaucarbinol erscheint nach einigen Stunden in granulierter 
Form in den Epithelzellen der Tubuli contorti. In keiner anderen Zelle 
des Körpers ist die granulierte Färbungsart nachweisbar. Der Makro- 
phagenapparat ist noch unbetroffen. (Versuch 112.) 

2. Die gleichen Verhältnisse nach 12 Stunden (Versuch 27). Färbung 
der Niere s.o. Von anderen Geweben zeigen nur kollagene Fasern 
der verschiedensten Organe eine, und zwar recht beträchtliche Färbung. 
Der Makrophagenapparat ist noch unbetroffen. 

3. Lichtgrünversuch. Dieselben Verhältnisse nach 36 Stunden 
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_ wie beim Wasserblau nach 12 Stunden. Keine Makrophagenfärbung 
(Versuch 38 s.o.). Lichtgrün mobilisiert die Makrophagen schwerer 
als Wasserblau. | 

4. Wasserbläauversuch. Die Makrophagen beginnen 34 Stunden 
nach dem Versuchsbeginn die Carbinole aufzunehmen. Als Beispiel 
_ diene der Versuch 30, wo neben der granulierten Färbung der Nieren- 
_ epithelzellen (s. o.) und der diffus blauen Färbung der kollagenen Fasern 
des ganzen Körpers in der Leber viele mit Farbstoffkörnern beladene 
 Kupffersche Sternzellen, ferner auch in den Lungen gefärbte Makro- 
_ phagen zu beobachten sind. 

5. Wasserblauversuch. 3 Wochen nach Beendigung eines chronischen 
"Versuches Nierentubuli und Makrophagenapparat mit Farbstoff voll 
_ besetzt. Versuch 30, wo 3 Wochen nach der letzten Injektion neben der 
_ granulierten Färbung der Epithelzellen, der Tubuli contorti auch das 
_ Makrophagenapparat mit Farbstoffkörnern dicht beladen getroffen 
wurde. 

6. Lichtgrünversuch. Eine Woche nach Einstellung des chronischen 
Versuches keine Makrophagenfärbung, Nierenkanälchen kaum granuliert. 
| 7. Fuchsin S-versuch. Einen Tag nach Einstellung des chronischen 

Versuches keine Makrophagenfärbung, äußerst schwach tingierte 
 Nierenkanälchen. (Versuch 1.) 

Diese Versuche bezeugen zur Genüge die oben besprochenen Be- 
ziehungen zwischen den Granulationsorten und Makrophagenapparat 
sowie die funktionellen Unterschiede zwischen beiden und schließlich 

_ die Abhängigkeit ihrer Funktion von der elektrostatischen Natur der 
Farbstoffe. Die Granulationsorte sind also in funktionellem Sinne, 

_ ebenso wie die Makrophagen Abfangsstellen für Fremdkörper, beide 
sind auf elektrostatische und Dispersitätseinflüsse eingestellt, auf 
welche in erster Linie und augenblicklich die Granulationsorte ansprechen, 
und falls sich ihre funktionelle Leistungsfähigkeit als hilfebedürftig 
erweist, werden erst die Makrophagen als weitere Abwehrvorrichtungen 
mobilisiert. 

Es sollen nun die elektrostatischen Verhältnisse der normalen Nieren- 
elemente besprochen werden. Wir haben eingangs die chemoskopischen 
Prinzipien besprochen, welche uns die elektrostatischen Ladungen 
ihr Ladungssinn und Ladungsstärke zu bestimmen und abzuschätzen 
ermöglichen. Diejenigen Orte, welche die Carbinole nicht aufnehmen, 

also die Glomeruli, besitzen daher eine negative elektrostatische Ladungs- 
‚größe, welche sich in der Höhe der Sulfosäurefarbstoffladungen bewegt. In 
den Granulationsorten, wo die Carbinolotropie im Tubulus am größten ist, 
herrscht die niedrigste negativ-elektrostatische Ladung. Ob sich sogar 
die Ladungsstärke dieser Stellen, unterhalb der Sulfosäureladungen 
' liegt, konnte vorderhand nicht exakt beantwortet werden, trotzdem 
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wir diesbezüglich viel Anhaltspunkte besitzen. Es ist auffallend, daß 


oft an diesen Granulationsorten, in nativen Gefrierschnitten Farbstoffe 


als solche (ohne also künstlich regeneriert zu werden) gefunden wurden. 
Insbesonders ist dies der Fall in den chronischen Versuchen, wo diese 
Granulationsorte mit Farbstoffen voll beladen sind, ohne dem Regene- 
rationsverfahren unterworfen zu werden. Falls es sich in diesen Fällen 


um eine spontane Regeneration der Carbinole in Farbstoffe handelt, 


ze” 


so ist dies aus elektrostatischen Gründen nur dann möglich, falls die 
negativ-elektrostatische Ladung dieser Stellen tief unterhalb der Sulfo- 


säureladungen liegt, eine andere Möglichkeit wäre noch das Vorhanden- 
sein von sehr hohen H-Ionenkonzentrationen. Die Makrophagen 
verhalten sich übrigens in chronischen Versuchen gleich den Granu- 
lationsorten. Es ist aber besonders hervorzuheben, daß die spontane 
Regeneration der Carbinole zu Farbstoffen an keiner anderen Stelle 
des Tierkörpers beobachtet werden konnte als in den Tubuli contorti 
und in den Makrophagen. Unter physiologischen Verhältnissen ist 
also elektrostatische Zellkolloidladung im Tierkörper, deren Ladungs- 
‚stärke wesentlich unterhalb der Ladung der Sulfosäuren liegt nur in 
den Granulationsorten zu beobachten. 

Wir möchten nun die Ergebnisse des mitgeteilten Versuches kurz 
zusammenfassen: es wurden durch die verschiedensten Methoden der 
indirekten Vitalfärbungsmethode (Stundenversuch, Halbtagsversuch, 
chronischer Versuch) mit Hilfe von elektropen Farbstoffen, wie Fuchsin $, 
Lichtgrün und Wasserblau, die Carbinolorte der Niere aufgefunden 
und zunächst die elektive Carbinolotropie der Tubuli festgestellt. Die 
Glomeruli besitzen normalerweise keine Carbinolotropie. Es konnte 
gezeigt werden, daß die Carbinole unter physiologischen Bedingungen 
diffus oder granuliert aufgenommen werden können, daß es sich also 
um verschiedene Erscheinungsformen ein und desselben Vorganges 
handelt, welche von uns als diffuse und granulierte (körnige) Färbungs- 
arten genannt werden. Die Bedingungen dieser Färbungsarten konnten 
in den Ladungs- und Dispersitätseinflüssen der Farbstoffe aufgefunden 
werden — Granulationsorte konnten physiologisch nur in dem Tubulus- 
system gefunden werden und nach längerer Einwirkung noch im Makro- 
phagensystem, außerdem in keiner Zelle des Tierkörpers. — Die Granu- 
lationsorte der Niere unterscheiden sich nicht nur durch morphologische, son- 
dern auch durch funktionelle Kennzeichen von den Makrophagen und den 
übrigen Zellen des Tierkörpers. Die Granulationsorte sind auf elektrostati- 
sche und Dispersitätseinflüsse eingestellte Schutzapparate, welche auf diese 
in erster Linie und augenblicklich ansprechen, bei ihrer Hilfsbedürftig- 
keit tritt bei den untersuchten Farbstoffen mit einer etwa 12 Stunden 
dauernden Inkubationsfrist das Makrophagensystem in Aktion. Die 
elektrostatische Topographie zeigte in der Niere folgendes Bild: die 


nn 


‘ 
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Glomeruli besitzen die stärksten negativen Potentiale, die Tubuli die 
geringeren und die Granulationsorte die schwächsten. 


I. 
1 


Wir haben uns im nächsten die Frage vorgelegt, von welchen Fak- 
toren eigentlich die Carbinolotropie der Nierenelemente bedingt wird. 

Schon unsere Reagensglasversuche, welche wir an oxydationskataly- 
tischen Systemen ausgeführt haben, machten uns darauf aufmerksam, 
daß der Sauerstoff nicht nur als chemischer Agens chemische Funktionen 
verrichtet, sondern daß er, vermöge seiner negativen elekirostatischen 
Ladung, nur als Auslösungsfaktor wirkt und wichtige chemische und 
physikalisch-chemische Vorgänge, an denen er chemisch keinen aktiven 
Anteil hat, auszulösen, unterhalten und richtend zu beeinflussen imstande 
ist. Wir konnten an zahlreichen Versuchen zeigen, daß diejenigen Vor- 
gänge, welche durch die elektrostatische Ladung des aktiven Sauer- 
stoffes ausgelöst werden, schneller als die chemischen Oxydations- 
prozesse ablaufen, daß also die elektrostatische Wirkung derselben 
eine weit größere Kraft als die chemische Affinität darstellt. Zuerst 
gleichen sich laut ‚Prinzip der elektrostatischen Ladungsdominanz“ 
die elektrostatischen Ladungsprozesse aus, und erst nachher folgt das 
Einsetzen der chemischen Reaktionen. 

Schon diese Studien stellten für uns die Rolle des Sauerstoffes in 
zellbiologischen Prozessen in ein neues Licht, wobei er also nicht als 
chemisches Agens, sondern als ein elektrostatischer Auslösungsfaktor 
wirkt und dadurch Vorgänge, an denen er chemisch keinen aktiven 
Anteil hat, richtend beeinflußt. Auch farbenchemische Erfahrungen 
machten uns auf die Rolle des Sauerstoffes bei elektrostatischen Pro- 
zessen aufmerksam, so ist z. B. bekannt, daß der Sauerstoff die negative 
Ladung der Farbstoffmoleküle erhöht, und daß ein basischer Farbstoff 
um so stärker basisch ist, je freier er von O ist!!). Es handelt sich also 
zunächst darum: die Beziehungen der Zelladungen zum O und die Car- 
binolotropie zu beiden vorigen festzustellen. Diesbezüglich gaben uns 
die klassischen Untersuchungen über die Sauerstoffverteilung in den 
Zellen von P. Ehrlich), P. Unna!*) und die elektrohistologischen Studien 
von R. Keller!?) wichtige Aufschlüsse. — Wir möchten im nächsten 
Abschnitt das klassische Bild der mikroskopischen Nierenschnitte, wel- 
ches durch unsere Methode gewonnen wurde, kurz skizzieren. 

Wir fanden, daß die Glomeruli keine, die Tubuli dagegen eine starke 
Carbinolotropie besitzen, und daß dementsprechend die Farbstoffe 
nur in den Nierentubuli (bzw. in gewissen Abschnitten derselben), aber 
nicht in den Glomerulis regeneriert werden können. Die Tubuli sind also 
typische Carbinolorte, die Glomeruli dagegen nicht. Die Untersuchungen 
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genannter Forscher bewiesen nun, daß der Glomerulus ein Sauerstoffort, 
der Tubulus ein Reduktionsort ist. Unsere Voraussetzung, daß dort, 
wo sich der Sauerstoff befindet, auch ein größeres Potential herrschen 
muß, erscheint als richtig anzunehmen. Wir wollen an dieser Stelle 
die Beziehungen der Sauerstoffverteilung zur Potentialverteilung 
im ganzen Tierkörper nicht besprechen und halten nur fest, daß in der 
Niere die Sauerstoffverteilung und die Potentialverteilung miteinander 
eng zusammenhängen, und daß diese. die Carbinolotropie der Nierenelemente 
bestimmen. 

Wir gehen nun über zur Besprechung derjenigen Versuche, welche 
uns über die Größe der in den Nierenelementen vorhandenen Potentiale 
orientierten. Es sei zunächst auf unsere bereits mitgeteilten Versuchs- 
ergebnisse hingewiesen, welche uns bezüglich des ganzen Tierkörpers 
ergaben, daß die in den Zellen unter vitalen Bedingungen anwesenden 
Ladungen stets ein negatives Vorzeichen besitzen, und daß die ne- 
gative Ladungsstärke derselben mit ihrer Carbinolotropie eng zu- 
sammenhängt. Diejenigen Elemente des Tierkörpers, welche keine 
Carbinole aufnehmen, besitzen das höchste Potential, diejenigen, welche 
die Carbinole aus den zirkulierenden Gewebsflüssigkeiten abfangen, 
das schwächste negative Potential. Es gibt zwischen beiden auch 
Abstufungen. Diejenigen Stellen, welche die Carbinole schwach bzw. 
in geringem Grade adsorbieren, sind stärker negativ geladen als die- 
jenigen, welche die Carbinole in großen Mengen zu binden imstande 
sind. So zeigten die carbinolotropen Elemente folgende zunehmende nega- 
tive Ladungsstärke. 


Fuchsin S-carbinol. 


Nierenkanälchen, glatte Muskulatur der Arterienwände der Bron- 
chien usw., elastische und kollagene Bindegewebsfaser, Follikel- und 
Eizellen der Eierstöcke. 


Lichtgrüncarbinol. 


Elastische Bindegewebsfaser, kollagene Faser, Nierenkanälchen, 
Follikel- und Eizellen der Eierstöcke, glatte Muskulatur. 


Wasserblaucarbinol. 


Kollagene Bindegewebsfaser, Nierenkanälchen, elastische Binde- 
gewebsfaser, Follikel- und Eizellen der Eierstöcke. 

Diejenigen Elemente, welche sich mit keinem der Farbstoffcarbinole 
‚beladen, und welche unter vitalen Bedingungen als die stärkst negativ 
geladenen Elemente des Tierkörpers betrachtet werden, sind folgende: 
das Nervengewebe, die quergestreifte Muskulatur, das Plattenepithel, 
das Lymphoidgewebe und Lungenparenchym. Wir konnten die elektro- 
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statische Ladungsstärken der Glomeruli nach unseren zahlreichen Ver- 
suchen, welche an ca. 150 Versuchstieren gewonnen wurden, als Über- 
gänge zwischen beiden obigen Gruppen erkennen. Eben die speziellen 
Studien an diesem Nierenelemente haben uns wichtige Aufschlüsse 
über die Potentialregulierung der Zellen durch den Sauerstoff geliefert. 
Fast an keinem histologischen Elemente ließ sich nämlich der Ein- 
fluß der Sauerstoffverarmung auf das Vitalpotential so auffallend wahr- 
nehmen wie speziell an den Nierenglomeruli. Faßt ein jeder Ein- 
fluß, welcher die Sauerstoffversorgung dieser Elemente in ungünstigem 
Sinne beeinflußte und somit zu einem Potentialwechsel führte, ver- 
änderte das mikroskopische Bild, und die Glomeruli erlangten mehr 
oder minder ausgeprägte carbinolotrope Eigenschaften und erschienen 
im mikroskopischen Bilde tingiert. Der Einfluß der Sauersioffverarmung 
auf den Potentialwechsel bzw. Carbinolotropie der Glomeruli ließ sich 
insbesondere unter dem Einfluß 

der Narkose, 

der Agonie 

und des Todes 
schön beobachten. Alle diese Zustände verursachen eine mehr oder minder 
diffuse Regenerationsfärbung der vorher elektiv ungejärbten Glomerulı 
und somit Abnahme ihres negativen Potentials. 

Was die Narkose anbetrifft, so wissen wir nach der Höber schen !?) 
Kolloidtheorie der Narkose, daß die Kolloide bei der Narkose eine 
Zustandsänderung erleiden, wobei neben der Hemmung der zur normalen 
Erregung nötigen Kolloidänderung der Zelle auch die Hemmung fer- 
mentativer Zellprozesse insbesondere oxydativer Art vor sich gehen, 
was von ©. Warburg und Meyerhoff ebenfalls angenommen wird. Verworn 
nimmt auch an, daß die Narkotica auf Grund ihrer Kolloidwirkung 
den Zugang des Sauerstoffes zur Zellplasma blockieren. Da wir aber. 
bereits gesehen haben, daß das negative Potential der funktionierenden 
Elemente vom Sauerstoff bestimmt und reguliert wird, so ist es nicht 
verwunderlich, daß ihre Verarmung an Sauerstoff, sei es durch Sauer- 
stoffssperre, sei es durch Hemmung der Oxydationsfermente oder 
anderer Oxydatoren, die negative Ladung der Zelle im Sinne einer Ab- 
nahme verändert. Die Sauerstoffarmut und die Abnahme der negativen 
Ladung der Glomeruli verursachen, daß sie nun für Carbinole aufnahme- 
fähig werden, und daß somit die mikroskopischen Bilder unter diesen 
Zuständen nicht typisch elektiv, sondern diffus tingiert ausfallen. 

Dasselbe, wie über die Narkose, läßt sich auch über die Agonie 
sagen, welche nach Ehrlich und Unna ebenfalls mit einer Sauerstoff- 
verarmung einhergeht. Nicht desto weniger gilt diese auf den Vorgang 
des Todes, bei dem eine maximale Sauerstoffverarmung aller Gewebe 
stattfindet, wobei aller Sauerstoff den Sauerstofforten von ihrer stark 
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reduzierenden Umgebung entzogen wird und sogar das Plasma sauer- 
stoffreicher als der Kern erscheint. Es sei hervorgehoben, daß der 
Mechanismus der Potentialregulierung der Zellfunktion durch Sauerstoff 
in keinem Organ des Tierkörpers so ausgebildet zu sein scheint wie in der 
Niere, so daß diese auch diesbezüglich eine Sonderstellung unter den 
Organen einnimmt. Es genügen schon minimale Schädigungen bzw. 
Potentialveränderungen, um in der Niere die Carbinolotropie bzw. 
das mikroskopische Bild zu beeinflussen, wogegen eine solche in anderen 
Organen unter gleichen Umständen nie zum Vorschein kommt. 

Wir fassen also kurz zusammen: Zahlreiche Versuche und Beobach- 
tungen aus anderen Gebieten sowie die Feststellungen von Ehrlich, 
Unna, Keller machten uns zweifellos, daß in der Niere die Sauerstoff- 
verteilung und Potentialverteilung miteinander zusammenhängen 
und die Carbinolotropie der Nierenelemente bestimmen. Das Potential 
der Glomeruli steht normalerweise zwischen denjenigen der schwächst 
carbinolotropen und nicht carbinolotropen Elemente des Tierkörpers. 
Das Potential der Glomeruli wird durch den Sauerstoff reguliert. Die 
‚Sauerstoffverarmung, sei es unter dem Einflusse der Narkose, der Agonie 
oder des Todes, führt zu einer Abnahme des Potentials, wodurch eine 
mehr oder minder ausgesprochene Regenerationsfärbung der vorher 
elektiv ungefärbten Glomeruli zustande kommt. Die Potentialregulierung 
der Zellfunktion durch Sauerstoff ist nirgends im Tierkörper so fein 
eingestellt als in der Niere, geringste Potentialstörungen durch Beein- 
flussung des Sauerstoffwechsels machen sich in diesem, entgegen anderen 
Organen, sofort mikroskopisch bemerkbar. 


2. 


Wir gehen nun über zur Besprechung derjenigen Versuche, welche 
wir mit der Absicht ausgeführt haben, um uns über das Verhalten der 
Nierenelemente unter bestimmten funktionellen Verhältnissen ein Bild 
zu verschaffen. Wir haben also bei unseren Versuchstieren die Nieren 
in ihrer Funktion mit physiologischen Faktoren belastet, untersuchten 
den Einfluß 


Versuchsgruppe 
des Durstes und des Hungerss . .. ...... 1 
der reichlichen Flüssigkeitszufuhr . . ..... 2 
der übermäßigen Kochsalz- und Harnstoffzufuhr 3 
der Harnsäurebelastung :. .. .. Ju... men, m 4 
der Splanchnieusreizung .. .. 2 m... ET 


auf die durch elektrostatischen Faktoren bedingte Carbinolotropie 
bzw. auf die mikroskopische Regenerationsfärbung. Wir möchten die 
diesbezüglichen Versuche im folgenden einzeln besprechen. 
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Versuchsgruppe 1. 


Versuch Nr. 39. Kaninchen. Gewicht 1250 g. Wird nach einer Woche völligen 
Durstes und Hungers im Halbtagsversuch verarbeitet. Es wurde zur Färbung 
225 ccm 2,5proz. Wasserblaulösung verwendet. Trotz der gewaltigen Über- 
_ dosierung werden die Nieren nur sehr schwach gefärbt gefunden. Auch nach er- 
_ folgter Regeneration wird nur eine leichte Tinktion beobachtet. Mikroskopisch 
sehen wir nur eine schwache diffuse Tinktion der gewundenen Kanälchen. An 
. dem der Marksubstanz angrenzenden geraden Kanälchenabschnitten wird die 
Färbung etwas stärker. Ein Teilder Markkanälchen, nämlich die Ductus papillares, 
ist diffus bläulich tingiert. Die Bindegewebsfärbung zeigt sowohl in der Niere als 
in den anderen Organen das normale Verhalten. Galle und Harn waren tiefblau 
gefärbt. j 

Versuch Nr. 41. Kaninchen. Gewicht 1300 g. Wird nach einer Woche voll- 
ständigen Durstes und Hungers mit der üblichen Methode des Halbtagsversuches 
verarbeitet. Das Ergebnis bot sowohl makroskopisch als mikroskopisch keine 
Abweichung von der Norm dar. 


Versuchsgruppe 2. 


Versuch Nr. 18. Kaninchen. Gewicht 1300 g. Erhält während 12 Stunden 
450 ccm 1lproz. Wasserblaulösung subcutan infundiert. Das Resultat gleicht 
fast vollständig demjenigen des normalen Halbtagsversuches. Nur die Granu- 
lationsfärbung der gewundenen Nierenkanälchen ist mehr in den Hintergrund 
gedrängt. Die meisten Kanälchen zeigen nur eine diffuse Protoplasmafärbung 
ihrer Zellen. 


Versuchsgruppe 3. 


Versuch Nr. 55. Kaninchen. Gewicht 2900 g. Erhält von 6 Uhr früh bis 
4 Uhr nachmittags 2 stündlich je 40 ccm 2,5 proz. Wasserblaulösung subcutan 
infundiert. !/, Stunde nach der 1. Infusion beginnen wir zuerst halbstündlich 
dreimal 10 ccm und nach 2 Stunden wieder 10 cem 10 proz. Kochsalzlösung intra- 
venös zu injizieren. Im weiteren wird von 11 Uhr bis 4 Uhr nachmittags verteilt 
920 ccm 5,0 proz. Kochsalzlösung subeutan infundiert. Um 6 Uhr 30 Min. wird 
in Äthernarkose die Sektion vorgenommen. 

Abgesehen von der Niere wiesen die makroskopischen Färbungsverhältnisse 
keine Abweichung von der Norm auf. Die Nieren sind auffallend schwach gefärbt. 
Dies betrifft insbesonders die Nierenrinde, deren Färbung sogar hinter der, die 
normale leichtblaue Tinktion aufweisenden Marksubstanz zurückblieb. An den 
nativen Präparaten war mikroskopisch überhaupt keine Färbung zu sehen. Nach 
erfolgter Regeneration erschien eine feine blaßblaue Granulation in einem Teile 
der gewundenen Kanälchen sowie in den an der Grenze der Marksubstanz liegenden 
geraden Nierenkanälchen. Die Markkanälchen wiesen nach erfolgter Regeneration 
die normale, diffus blaßblaue Tinktion auf. Die Bindegewebsfasern der Niere 
* sowie der anderen Organe (Leber, Luftröhre, Gebärmutter usw.) erschienen an 
den regenerierten Schnitten intensiv blau gefärbt. 

Versuch Nr. 42. Kaninchen. Gewicht 2000 g. Erhält von 8 Uhr früh bis 
4 Uhr nachmittags jede 2. Stunde 40 cem 2,5 proz. Wasserblaulösung subcutan 
infundiert (insgesamt 200 ccm). Daneben wird 1/, Stunde nach der 1. Farbstoff- 
infusion begonnen stündlich je 5cem 10 proz. Kochsalzlösung intravenös inji- 
ziert. 91/, Stunden nach dem Versuchsbeginn erfolgt spontan der Tod. 

Die Sektion wurde sofort vorgenommen. Der makroskopische Färbungseffekt 
erwies keine Abweichung von der Norm. Mikroskopisch zeigten die gewundenen 
Kanälchen der Nierenrinde auch in den nativen Präparaten schon eine blaßblaue 
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Granulation. Noch viel stärker traten diese groben unregelmäßig gestalteten 
Farbstoffkörnchen an den regenerierten Präparaten hervor. Auch die Verteilung 
derselben innerhalb der Zellen ließ keinen Unterschied gegenüber den normalen 
Verhältnissen erkennen. Die Kernfärbung der Nierenzellen wie auch alle übrigen 
Gewebsstrukturen der Niere war gut erhalten. Die Markkanälchen wiesen eine 
diffuse, blaßblaue Tinktion auf. Die Bindegewebsfasern der Niere wie auch anderer 
Organe (Lungen, Gedärme, Leber usw.) zeigten in nativen Präparaten hier und 
da eine leichte bläulichgraue Tinktion, an regenerierten Präparaten aber überall 


eine intensiv blaue Färbung. Die Ausscheidung des Farbstoffes durch den Harn | 


und die Gallen ging anstandslos vor sich. 

Versuch Nr. 48. Kaninchen. Gewicht 2150g. Erhält von 6 Uhr früh bis 
4 Uhr nachmittags in 2stündlichen Abständen verteilt 220 ccm 2,5 proz. Wasser- 
blaulösung subcutan infundiert. 

Um 6 Uhr wird die linke Niere in Äthernarkose entfernt. Nachher wird inner- 
halb 1 Stunde 30 ccm 10 proz. Kochsalzlösung intravenös injiziert. 8 Uhr 30 Min. 
Äthernarkose und Sektion. 

Die makroskopische Färbung bietet das normale Bild dar. Auch mikroskopisch 
zeigen beide Nieren das gleiche normale Verhalten: eine äußerst blaßblaue Tinktion 


gewundener Rindenkanälchen im nativen Präparate, eine intensive Blaufärbung 


derselben sowie gewisser gerader Kanälchenabschnitte an regenerierten Schnitten. 

Versuch Nr. 28. Kaninchen. Gewicht 2600 g. Erhält 12 Stunden hindurch 
stündlich je I ccm Ureumlösung intravenös injiziert, daneben wird 2stündlich 
je 55 bzw. 50 ccm insgesamt 315 ccm 2,5 proz. Wasserblaulösung subeutan infun- 
diert. Nach 12 Stunden wird die Sektion in Äthernarkose vorgenommen. Die 
Färbung entspricht sowohl makroskopisch wie mikroskopisch den normalen Ver- 
hältnissen. 


Versuchsgruppe 4. | 
Versuch Nr. 49. Kaninchen. Gewicht 3150g. Erhält von 1/,9 morgens in 


4 Teilen verteilt 260 ccm 2,5 proz. Wasserblaulösung subcutan und 40 cem gesättigter 


Harnsäurelösung ‚in 5proz. Piperazinlösung) intravenös injiziert. 4 Uhr nach- 
mittags erfolgte unter heftigen tonisch-klonischen Krämpfen der Tod. Der makro- 
skopische Färbungseffekt bot abgesehen von den Nieren das normale Bild dar. 
Die Nieren fielen durch ihre fast vollständige Farblosigkeit auf. Nach erfolgter 


Regeneration zeigte nur die innerste Schicht der Marksubstanz eine blaßblaue- 
Tinktion. Nur die Gefäßverzweigungen konnten als blaue Punkte und Striche - 


erkannt werden. Dementsprechend war auch mikroskopisch nur die Bindegewebs- 


färbung zu konstatieren. Allerdings war auch die diffus blaßblaue Tinktion der- 


Markkanälchen vorhanden, die Rindenkanälchen aber vermißten jede Färbung. 


Die übrigen untersuchten Organe zeigten auch mikroskopisch keine Abweichung - 


von der Norm. Die Galle war dunkelblau gefärbt. Die Harnblase wurde bei der 
Sektion leer gefunden, und auch während der Versuchsdauer konnte keine Urin- 
entleerung beobachtet werden. 


Wenn wir unsere Versuche aus dem Gesichtspunkte überblicken, 


wie sich die Potentiale der Glomeruli und Tubuli verhielten, und wieihre b 
Carbinolotropie durch die genannten Einflüsse verändert wurde, so- 


könnten wir bei oberflächlicher Betrachtung der Resultate einen kaum 
merklichen Einfluß verzeichnen. Es wurden viel auffallendere Aus- 1 
schläge als die beobachteten erwähnt, und wir erhielten im allgemeinen 


mikroskopische Bilder, welche wir in den verschiedenen Stadien der 
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Sauerstoffverarmung zu beobachten gewöhnt waren. Es wurde aber 
vereinzelt eine mehr oder minder starke Abnahme der Tubuluscarbinolo- 
tropie beobachtet, welche uns dazu führte, auch die qualitativen Ver- 
änderungen, die Färbungsintensität dieser Nierenelemente richtig zu 
bewerten. Ehrlich, Unna, Keller haben bereits festgestellt, daß bei der 
Störung des Sauerstoffwechsels im @lomerulus, welcher nicht nur ein 
Sauerstoffort, sondern ein Sauerstoffproduktionsort ist, die Sauerstoft- 
entziehung durch die Reduktionsorte (Tubulus) stattfindet, und dab 
sich diese übergangsweise mit Sauerstoff beladen können. Diese Stoff- 
wechselprozesse könnten in unseren mikroskopischen Schnitten durch 
die Änderung der Carbinolotropie ohne weiteres erkannt und verfolgt 
werden. Entziehen nämlich die Tubuli als Reduktionsorte den Glo- 
meruli, den Sauerstofforten bzw. Sauerstoffproduktionsorten den Sauer- 
stoff, so erhöhen sie dadurch ihr negatives Potential, welches mit einer 
Abnahme der Carbinolotropie gleichbedeutend ist. Die Potential- 
erhöhung im Tubulus verändert also die Carbinolotropie, und der Sauer- 
stoff reguliert somit passiv auch das Potential des Tubulus. In den Fällen 
also, wo eine Abnahme der Tubuluscarbinolotropie, die sich in einer 


‚ weniger intensiven Regenerationsfärbung dieser sonst sich intensiv 


färbenden Elementen kundgibt, zeigt auf die Alteration des Sauerstoff- 
wechsels im Glomerulus. 

Es sei an dieser Stelle wieder bemerkt, daß Sauerstoff- und Potential- 
regulierung in keinem anderen Organe so fein ausgebildet ist als in der 
Niere, und daß die Carbinolotropie anderer Körperzellen noch unbe- 
einflußt ist, als an den Nierenelementen schon eklatante mikroskopische 
Veränderungen nachzuweisen sind. | 

Dadurch ist das Verständnis für die schweren Folgen geringer Schä- 
digungen und Funktionsstörungen, welche sich infolge schlechter Sauer- 
stoffversorgung in der Niere kundgeben, geliefert. So erscheint uns auch 
das Versuchsergebnis der Harnsäureexperimente, wobei eine schlechte 
Regenerationsfarbe der Tubuli bei gleichzeitigem Erhaltensein der 
Carbinolotropie anderer Gewebe und Zellen zu beobachten war, als 
nichts Besonderes. Wir können also zusammenfassend sagen, daß lang- 
dauernder Durst und Hunger, reichliche, durch Stunden fortgesetzte Flüssig- 
keitszufuhr, ein übermäßiges Kochsalz und Harnstoff, sowie Harnsäure- 
zufuhr funktionelle Schädigungen der Nierenelemente hervorrufen können, 
daß aber die Niere eine fast unglaubliche funktionelle Anpassungsfähigkeit 
gegen die übertriebensten, physiologisch nie vorhandenen Ansprüche 
besitzt und mit Hartnäckigkeit ihr Potential aufrecht zu erhalten sucht. 
Erleidet aber der Regulationsmechanismus ihrer Sauerstoffversorgung 
eine Störung, so tritt sofort eine Potentialstöorung und eine Funktions- 
störung auf, welche sich in einer Änderung der Oarbinolotropie kundgibt. 
Erfolgt der Tod neben den erwähnten künstlichen Versuchsbedingungen, 
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so ist das mikroskopische Bild der Potentialstörung oft ein tiefergreifendes, 
als wenn der Tod neben normalen Umständen erfolgt. Die Zeichen der 
Potentialstörung geben sich in erster Linie an den Glomeruli und in der 
zweiten Linie an den Tubuli kund. 


Versuchsgruppe 5. 
Splanchnicusreizung. 


Versuch Nr. 97. Kaninchen. Gewicht 2000 g. In Äthernarkose wird der 
linke Splanchnicus herauspräpariert und mit einem schwachen faradischen Strom 
gereizt. Unter Aufrechterhaltung der Splanchicusreizung wird in die Ohrvenen 
während einer Stunde 60 ccm 2,5 proz. Wasserblaulösung injiziert. Die Splanch- 
nicusreizung wird noch 40 Min. fortgesetzt und nachher die Sektion vorgenommen. 
Beide Nieren zeigen makroskopisch einen geringen Färbungsgrad. Insbesondere 
trifft das auf die Rinde und den äußeren Teil der ‚Marksubstanz zu, während der 
innere Teil der Marksubstanz eine intensivere Blaufärbung aufweist. Unter dem 
Mikroskop erscheinen die Nierenkanälchen auch an regenerierten Schnitten nur 
äußerst schwach diffus tingiert, die Glomeruli heben sich dagegen durch eine 
intensiv blaue Färbung hervor. Auch die rechte Niere zeigt dasselbe, nur etwas 
weniger intensive Bild. Das Bindegewebe ist intensiv blau gefärbt, die auch an 
den übrigen Teilen des Körpers die normalen Färbungsverhältnisse obwalten. 
Zu bemerken wäre, daß eine Ausscheidung des Farbstoffes durch den Harn — im 


Gegensatz zu den Kontrollversuchen — während der ganzen Versuchsdauer nicht 


stattgefunden hat. 

Versuch Nr, 104. Kaninchen. Gewicht 2050 g. Der Versuch wird wie im 
vorigen Falle ausgeführt, nur mit dem Unterschiede, daß der linke Splanchnicus 
durchtrennt und nur der peripherische Teil gereizt wurde. Auch der Erfolg war 
derselbe wie im vorigen Falle. Die Ausscheidung des Farbstoffes durch den Harn 
vermißten wir auch in diesem Falle. 

Versuch Nr. 94. Kaninchen. Gewicht 2520 g. Erhält während 2 Stunden 
70 ccm 2,5 proz. Wasserblaulösung intravenös injiziert. Nach weiteren 2 Stunden 
wird die rechte Niere entfernt. Dieselbe zeigt eine blasse aber doch normale Fär- 
bung. Nachher beginnen wir mit der Reizung des linken Splanchnicus, welche 
15 Minuten lang fortgesetzt wird. Die nachher entfernte linke Niere zeigt unter dem 
Mikroskop neben einer diffus blaßblauen Färbung sämtlicher Kanälchen — welche 
aber derjenigen der rechten Niere an Intensität nachstand — auch eine ähnlich 
starke diffuse Färbung der Glomeruli. Zu bemerken wäre noch, daß in der linken 
Niere Farbstoffzylinder in den Kanälchen reichlich vorhanden waren, während 
solche in den Kanälchen der rechten Niere kaum gefunden werden konnten. 


Bevor wir zur Deutung der gewonnenen Versuchsresultate über- 
gehen, möchten wir über die Glomeruli als Sauerstofforte nochmals 
hervorheben, daß sie nach Versuchen von Unna und Keller Sauerstoff- 
produktionsorte sind. Keller nimmt an, daß das Nierenblut zweimal 
mit Sauerstoff beladen wird, einmal wie alles sonstige Arterienblut 
in der Lunge und das zweitemal im Glomerulus der Niere. Dem würde 
entsprechen, daß Venenblut der Niere hellrot abfließt, ähnlich dem 
Arterienblut. Wir haben ja auch aus unseren obigen Ausführungen 
gesehen, daß die Niere einen speziellen Mechanismus der Sauerstoff- 
regulation besitzt und Einflüsse, welche sonst die Sauerstofforte anderer 
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Zellen nicht merklich beeinflussen, diejenige der Nieren deutlich und 
tiefgreifend verändern. 

Wenn wir die Ergebnisse der Splanchnicusversuche überblicken, 
so sind als die auffallendsten: die vollständige Anurie, die Abstufung 
der Carbinolotropie der Tubuli, die starke oft elektive Regenerations- 


färbung der Glomeruli zu erwähnen. Die Bedeutung dieser Befunde 
für die Nierenphysiologie und -pathologie soll an einer anderen Stelle 
besprochen werden, bei dieser Gelegenheit wollen wir unsere Aus- 


führungen in der begonnenen Richtung weiter entwickeln. Zwei Haupt- 


befunde, die Anurie und die starke Regenerationsfärbung der Glomeruli 


beweisen, daß neben vollständiger Hemmung der Harnsekretion eine Zirku- 


lation in den Nierengefäßen vorhanden ist. Der Verlust der Carbinolo- 
tropie der Tubuli könnte zwar mit dem Sistieren der Harnsekretion 


in Zusammenhang gebracht werden, es muß jedoch daran gedacht 


werden, daß diese von einer Potentialerhöhung herrühren könnte, 
welche die Tubuli durch die Sauerstoffgleichgewichtsstörung der Glo- 
_meruli passiv durch Sauerstpffaufnahme erhalten. Die Sauerstoff- 
 versorgung der Glomeruli ist durch die Siplanchnicusreizung als tief be- 


troffen zu betrachten, was aus den fast stets vorhandenen Inversionsbildern 


ohne weiteres hervorgeht. Ob die Sauerstoffverarmung der Glomeruli 


mit der schlechten Durchblutung der Niere durch die gereizten Gefäße 


‚ oder durch Hemmung der Sauerstoffproduktion usw. zusammenhängt, 
ist unentschieden, sie ändert jedoch nichts an den beobachteten Effekten 


der Splanchnicusreizung: an der Sauerstoffverarmung der Glomeruli 
"und der damit zusammenhängenden Abnahme ihres negativen Potentials. 


Die in diesem Abschnitt besprochenen Versuche unterrichteten 
uns also zusammenfassend über folgendes: 

Es wurden weitere Stützen dafür gefunden, daß die Störung der 
Sauerstoffversorgung der Nierenelemente mit einer Potentialstörung 
und Funktionsstörung einhergeht. In erster Linie zeigt sich die Alte- 
ration im Glomerulus, welcher dadurch für Carbinole aufnahmefähig 


"wird und rückwirkend auch die Carbinolotropie der Tubuli beeinflußt. 


Diese Nierenelemente erleiden eine Potentialerhöhung durch Sauerstoff- 
aufnahme und büßen dadurch in verschiedenen Graden ihre Carbinol- 
otropie ein. Die Niere besitzt aber eine hohe funktionelle Anpassungs- 
fähigkeit gegen die übertriebensten, physiologisch fast nie vorhandenen 
Einflüsse, und so kommt es, daß die Experimente nicht immer voll 
ausgebildete typische Bilder liefern. Langdauernder Durst und Hunger, 
reichlich durch Stunden fortgesetzte Flüssigkeitszufuhr, eine übermäßige 
Kochsalz- und Harnstoffzufuhr haben eine mittelmäßige Wirkung; 
Harnsäurezufuhr erzeugt größere Störungen, und am typischsten 
sind die Potential- und Funktionsstörungen durch die Splanchnicus- 
reizung erzeugt worden. 
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Bilden sich also diese Zustände in den Nierenelementen in ihren 
höchsten Graden aus, so erscheinen die Glomeruli unter dem Mikroskop 
stark gefärbt, die Tubuli mitunter ganz ungefärbt, und es entstehen 
dadurch die Inversionsbilder. | | 


Br 
| 


In diesem Abschnitte möchten wir über Versuche berichten, in 
denen wir an den Nierenelementen künstlich tiefgreifende pathologische 
Veränderungen hervorgerufen haben, um die mikroskopischen Kenn- 
zeichen der pathologischen Zellpotentiale zu studieren. Es genügte für 
uns in dieser Hinsicht die Erzeugung einer schweren Nierenentzündung | 
mit Uran und Chromsalzen. Wir hielten uns, was die experimentelle 
Technik anbelangt, — im allgemeinen zu den Versuchen Kiyonos aus 
Aschoffs Institute, und es erübrigt sich deshalb, auf diese näher einzu- 
gehen. Im folgenden möchten wir einige Beispiele unserer Tierversuche, 
sowie derer Resultate in kurzen Zusammenfassungen zurückgeben. 





Versuch Nr. 106. Meerschweinchen. Gewicht 310g. Erhält am 6. VI. 0,019 
Kal. chrom. subeutan injiziert. Am 9. VI. wird das Tier im Halbtagsversuch ver- 
arbeitet. Der Urin gibt eine starke Eiweißreaktion. Von 9 Uhr früh bis 6 Uhr 
abends wird in 6 Teilen verteilt 23ccm 2,5 proz. Wasserblaulösung subeutan injiziert. 
Die Ausscheidung des Farbstoffes durch den Harn läßt sich einige Stunden nach 
dem Versuchsbeginn nachweisen. Um 6 Uhr abends wird die Sektion, da das Tier 
augenscheinlich vor der Agonie steht, in Chloroformnarkose vorgenommen. 

Der makroskopische Färbungseffekt weist zunächst keine Abweichung von der 
Norm auf. Auch mikroskopisch zeigen die meisten Organe dasselbe Verhalten. Eine 
Ausnahme bildet nur die Niere. Dieselbe bietet an regenerierten Schnitten, abgesehen 
von einer blaßblauen Tinktion sämtlicher Gewebsbestandteile, eine intensive Färbung 
vieler gewundenen Kanälchen. Diese Färbung läßt aber gegenüber der normalen Fär- 
bung der Rindenkanälchen viele Unterschiede erkennen. Zuerst wird trotz der be- 
deutenden Intensität der Färbung keine Körnchenstruktur beobachtet. Die 
einzelnen Zellen sind gleichmäßig tiefblau gefärbt. An vielen Stellen fließen sie 
ohne bemerkbare Grenzen miteinander zusammen, an anderen Stellen wieder. 
heben sie sich voneinander infolge Dissoziation mit scharfer Grenze ab. Eine Kern- 
färbung mit Alauncarmin lassen sie gegenüber allen anderen Teilen der Nieren 
völlig vermissen. Dagegen erscheint in vielen von ihnen ein etwas stärker blau- 
gefärbter Punkt, welcher ohne scharfe Grenzen in die Umgebung übergeht und 
seiner Größe nach dem Kerne der Zelle entsprechen könnte. Hauptsächlich an 
den stark dissoziierten, vielfach im Lumen der Kanälchen liegenden Zellen ist das 
zu sehen. Solche vollständig nekrotisierten, desquamierten Epithelzellen u 
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sich auch in den unteren Kanälchenabschnitten in großer Zahl. | 

Versuch Nr. 105. Meerschweinchen. Gewicht 250 g. Am 6. VI. 0,01g Kal. 
chrom. subeutan injiziert. Am nächsten Tag wird das Tier im Halbtagsversuch ‘# 
verarbeitet, und zwar erhält es von 9 Uhr 30 Min. früh bis 5 Uhr nachmittags 
15 ccm 2,5 proz. Wasserblaulösung in 5 Teilen verteilt subceutan injiziert. Der Harn 
gibt vor Beginn des Versuches eine starke Eiweißreaktion. Um 5 Uhr 30 Min. zeigt 
das Tier große Schwäche, wonach die Sektion in Chloroformnarkose vorgenommen 
wird. Das Resultat gleicht demjenigen des vorigen Falles, nur die dort charak- 
terisierte Färbung der gewundenen Kanälchen ist in geringerer Ausdehnung 
vorhanden. 
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Versuch Nr. 101. Meerschweinchen. Gewicht 260 g. 28. V. 0,01 g Kal. chrom. 
subeutan. 30. V. Halbtagsversuch. Von 8 Uhr 30 Min. früh bis 1 Uhr 30 Min. 
nachmittags wird in 4 Teilen insgesamt 13 ccm 2,5proz. Wasserblaulösung in- 
fundiert. Urin ist dunkelblau gefärbt, gibt eine starke Eiweißreaktion. Nach 


"2 Uhr nachmittags erfolgt spontan der Tod. Die Obduktion wird aus äußeren 


_ Gründen um 4 Uhr vorgenommen. Makroskopisch ist die gewöhnliche Färbung 
_ vorhanden. Mikroskopisch zeigen beide Nieren, abgesehen von einer diffusen 
 Tinktion, welche als postmortal betrachtet werden muß, dieselbe Färbungs- 
_ verhältnisse wie in den vorigen Fällen. Nur die Zahl der nekrobiotischen Kanäl- 
chen ist eine geringere. 


Die allgemeine pathologisch-histologische Zusammenfassung der 
beschriebenen Versuche soll im nächsten Abschnitt gegeben werden. 
In den mikroskopischen Schnitten ist eine intensive Färbung mehrerer 


' gewundener Kanälchen zu sehen. Bei starker Vergrößerung erkennen 


wir, daß die stark gefärbten Abschnitte aus homogenen und gleichmäßig 
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gefärbten Epithelien bestehen, welche eine Schwellung, eine unregel- 
mäßige Gestalt zeigen und miteinander an vielen Stellen konfluieren, 
dagegen an anderen eine hochgradige Dissoziation aufweisen. In diesen 
Zellen ist eine Kernfärbung mit Alauncarmin nicht zu erzielen. In den 


‚ leichteren Fällen (Versuch 105) steht neben den ungenauen Konturen 
_ der Epithelien ihre Schwellung im Vordergrunde, in den schweren, vor- 
 gerückten Stadien wird aber das mikroskopische Bild durch die hoch- 
. gradige Dissoziation der Zellen beherrscht. Diese in ihren Gefügen ge- 


lockerten, abgelösten und abgestoßenen Zellen sind in den Kanälchen der 
tieferen Abschnitte in großer Zahl zu finden. Der Kern der abgestoßenen 


‚ nekrotisierten Nierenepithelien hebt sich oft durch seine intensive 


Blaufärbung vom ebenfalls blaugefärbten Plasma hervor. In leichteren 


Fällen (Versuch 101) zeigen verhältnismäßig wenige der gewundenen 


Kanälchen die oben beschriebenen Veränderungen. In den schwereren 
Fällen (Versuch 106) sind sie aber in großer Ausdehnung aufzufinden. 

Die übrigen Kanälchen der Rinde sowie die Glomeruli zeigen nur 
eine schwache Färbung. 

Die körnige Aufnahme der Carbinole bzw. der Farbstoffe wurde 
nirgends angetroffen. | 

Außer diesen Veränderungen der pathologisch betroffenen Elemente 
ist in den übrigen Stellen eine gute Kernfärbung der Epithelien vor- 
handen, sie besitzen ziemlich genaue Konture. Die Glomeruli zeigen 
auch keine pathologische Gewebsveränderung. 

Aus diesen Befunden gehen folgende Tatsachen hervor: die Nekrose 
der Nierenepithelien verursacht die stärkste Potentialabnahme, welche noch 
erößer ist als die Potentialabnahme durch den Tod bei normalen Tieren. 
Bei pathologisch unveränderter Niere wurde nie eine Kernfärbung 
beobachtet; diese traten erst in den nekrotisierten Zellen auf. Die Zell- 
kerne besitzen, falls keine pathologisch-histologische Veränderungen 


334 L. Karezag und L. Paunz: 


der Zellen vorhanden sind, auch kurz nach dem Tode starke negative 
Ladungen, welche jedoch verschwinden, sobald die Zelle früher der 
Nekrose anheimgefallen ist. Die Nekrose erzeugt somit Potentialab- 
nahmen, welche nicht den mortalen, sondern postmortalen Veränderungen 
entsprechen. Das mikroskopische Bild der letzteren besteht bekanntlich 
in einem Verschwinden der elektiven Carbinolotropie, wodurch eine 


diffuse Färbung des Plasmas wie des Kernes im Regenerationsbilde 
beobachtet wird. Dieses Bild entspricht der maximalen O-verarmung. 


Ein anderes Kennzeichen der Nekrose ist die stark erhöhte Carbinolo- 


tropie der Nierentubuli, welche solche Grade annimmt, wie sie ebenfalls 
unter postmortalen Verhältnissen bei höchstem Sauerstoffschwund 


zu beobachten sind. Ein auffallender Unterschied zwischen agonaler, 
mortaler und postmortaler Potentialänderung der Tubuli besteht darin, 


daß sie bei ersterer ein schwächeres, bei letzterer ein stark erhöhtes 


Carbinolbindungsvermögen zeigen. Der Grund der ersteren ist das 
erhöhte Übergangspotential durch Sauerstoffaufnahme, welche dadurch 


zu einer schwächeren Carbinoladsorption führt. Stirbt aber die Zelle 
einzeln ab, so verschwindet der Sauerstoff aus ihr, ebenso wie unter 
postmortalen Verhältnissen, vollständig, und das höhere Übergangs- 
potential der Tubuli sinkt nun unterhalb ihres ursprünglichen Potentials, 
jedoch nicht niedriger als die Sulfosäurefarbstoffspotentiale, wodurch ihre 
Carbinolotropie noch verstärkt wird. Es sei jedoch bemerkt, daß dieses 
Potential der nekrotisierten Zellen nicht unterhalb desjenigen der Sulfo- 
säuren fällt, weil eine stärkere Abnahme zu einer spontanen Regene- 
ration der Carbinole führen müßte, was jedoch nie beobachtet werden 
konnte. 

Die entzündlichen Veränderungen zeigten im allgemeinen das Bild 


der mittelgroßen Potentialabnahme, wie sie etwa durch die Narkose oder | 


Agonie hervorgerufen wurde. Dies beweist also, daß durch die Ent- 
zündung die Sauerstoffversorgung der Zellen alteriert ist, und daß 
diese Alteration im allgemeinen das ganze Organ betrifft. 

Was das mikroskopische Bild der mortalen und entzündlichen Ver- 


änderung des ganzen Organs unterscheidet, ist der Verlust der granulierten 


Färbungsart der typischsten Stellen in den Tubuli contorti. 


4. 
Wir sahen bereits den Zusammenhang zwischen diffuser und körniger 


Färbungsart und ihrer Ausscheidung durch den Harn: diffus färbende 
werden schnell ausgeschieden, körnig färbende dagegen schwer und 


werden auch monatelang festgehalten. 

Es besteht ferner ein Unterschied in der T’opik der beiden Färbungs- 
arten: nur die Tubuli contorti (und hier und da die Kanälchen an der 
Grenze zwischen Mark und Rinde) werden körnig betroffen und sämtliche 
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andere Abschnitte der Tubuli diffus tingiert. Ein weiterer Unterschied 
der beiden Färbungsarten wird durch Entzündung geliefert: gekörnt 
färben sich nur gesunde Elemente, diffus und ungekörnt die nekrotischen. 
Verlust der körnigen Aufnahme ist also ein Symptom der Nekrobiose. 
Die Fähigkeit, Carbinole in granulierter Art zu adsorbieren, kommt 
also gesunden Epithelzellen zu, und eine Schädigung, welche das ganze 
Organ betrifft, geht mit einem Verlust dieser Fähigkeit des ganzen Systems 
einher, ohne daß gleichzeitig eine gröbere pathologisch-histologische 
Veränderung aller Zellen vorhanden zu sein braucht. Das Tubulus- 
system der Niere ist somit aus verschieden funktionierenden Ab- 
schnitten aufgebaut. Die Granulationsorte sind funktionell und elektro- 
statisch von den übrigen verschieden und bilden ein zusammenhängendes 
System für sich. Ob diese elektrostatische Verschiedenheit auf eine 
ungleiche Sauerstoffverteilung oder Aciditätsverteilung zurückzuführen 
ist, ob an diesen Stellen spezifische, durch elektrostatisch geladene 
Moleküle bzw. Fremdkörper besonders leicht polarisierbare Zellkolloide 
supponiert werden müssen, bleibt vorderhand eine offene Frage. 

Es würde uns zu weit führen, die biologische Rolle und Funktion 
der Granulationsorte und Fremdkörper eingehend zu besprechen, es 
soll nur daran erinnert werden, daß auch anders konstituierte Farb- 
stoffe von gewissem Dispersitätsgrade, z. B. Carmin, Pyrrholblau usw. 
und schließlich auch Toxine an denselben Stellen angehäuft werden. 


Wir begnügen uns mit der Feststellung, daß die Funktion dieser 


Einrichtung, welche ein selbständiges System der Tubuli darstellt, unter 
Einwirkung pathologischer Noxen, welche das Trubulussystem betreffen, 
verlorengeht. 

Zusammenfassend möchten wir aus diesen Versuchsreihen folgendes 
hervorheben: Es wurden an künstlich hervorgerufenen Nephritiden 
die Kennzeichen der pathologischen Zellpotentiale in den Nieren 
studiert. Als mikroskopisch erkenntliche Symptome der Ent- 
zündung wurde der Verlust der granulierten Färbungsart an dem im 
Tubulussystem vorhandenen typischen Granulationsorte und die starke 
Zunahme der Carbinolotropie der Epithelzellen gefunden. Alle diese 
elektrostatischen Entzündungssymptome beruhen nach vorübergehen- 
der Potentialzunahme auf einer Potentialabnahme, welche sich in der 
Höhe der mortalen Zellpotentialen bewegt, und hängen scheinbar mit 
der gleichmäßigen Potentialverteilung im Tubulussystem zusammen. 

Die stärksten Potentialabnahmen verursacht die Nekrose der Epithel- 
zellen, welche sich durch eine eminent starke Carbinolotropie der Kerne 
auszeichnen und dadurch Potentiale verraten, zu welchen sie im post- 
mortalen Zustande degradiert werden. 
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(Aus der III. Medizinischen Klinik der Universität in Budapest [Direktor: Prof. 
Dr. Baron A. v. Koranyı).) 


Untersuchungen über die klinische Bedeutung der 
Eiweißfraktionen des Blutplasmas*). 


Von 
St. Rusznyäk, I. Barät und L. Kürthy. 


(Eingegangen am 12. November 1923.) 


Nachdem die morphologische und die serologische Untersuchung 
j des Blutes einen hohen Grad der Vollkommenheit erreicht haben, 
erhöht sich in den letzten Jahren stetig die klinische Bedeutung auch der 
chemischen Blutanalyse. Besonders seitdem durch den Ausbau von 
Mikromethoden wir in der Lage sind, eine ganze Reihe von Substanzen 
in kleinen Blutmengen quantitativ zu bestimmen. Daß für klinische 
Blutuntersuchungen tatsächlich nur Mikromethoden mit Vorteil ver- 
‘wendet werden können, läßt sich am besten am Beispiele der Blut- 
eiweißkörper zeigen. Die quantitative Bestimmung jener Substanzen, 
deren Bestimmung auf mikrochemischem Wege erfolgen kann — wie 
Zucker, Bilirubin, Stickstoff, Chloride, Cholesterin usw. —, spielt heute 
eine große Rolle in der Pathologie; dagegen sind die vielleicht wich- 
tigsten Stoffe des Blutes, die Eiweißkörper, da zu ihrer Bestimmung 
bis jetzt keine Mikromethode zur Verfügung stand, viel zu sehr ver- 
nachlässigt. Erst in der letzten Zeit wendet sich das Interesse in er- 
höhtem Maße den Eiweißkörpern des Blutes und unter diesen besonders 
den leichter fällbaren, labileren Fraktionen zu. 

Die‘ Unterscheidung der einzelnen Eiweißkörper erfolgt nämlich 
nicht nach chemischen, sondern mehr nach physikalischen Gesichts- 
punkten. Die Fraktionierung geschieht gewöhnlich durch Fällung 
mit verschiedenen konzentrierten Salzlösungen. Seit Hofmeister trennt 
man die Globuline von den Albuminen mit einer konzentrierten Ma- 
snesiumsulfat- oder einer halbgesättigten Ammonsulfatlösung. In neue- 
rer Zeit wird besonders Natriumsulfat empfohlen [Howet)]. Die Globu- 
line ihrerseits können mit Hilfe von niedriger konzentrierten NSalzlösungen 
in weitere Fraktionen zerlegt werden (Pseudoglobulin, Euglobulin, 
Fibrinogen usw.). Die angegebenen Konzentrationen sind, wie auch 
aus den Untersuchungen von Mellanby?) ersichtlich ist, willkürliche, 








*) Vorgetragen im kgl. ung. Ärzteverein in Budapest am 2. VI. 1923. 
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da wirkliche Sprünge in der Menge des ausfallenden Eiweißes bei keiner 
Konzentration zu bemerken sind. Immerhin hat es sich jedoch als 
zweckmäßig erwiesen, das Bluteiweiß in schwerer und leichter fällbare 


Fraktionen zu scheiden; deshalb haben wir auch, die alte Nomenklatur 


beibehaltend, die Fraktionierung mit Hilfe von Ammonsulfatlösungen 
vorgenommen. 


Es war schon aus früheren Untersuchungen bekannt, daß die Menge 


der einzelnen Eiweißfraktionen bei gewissen Krankheiten eine Ver- 
schiebung erfährt, jedoch stand ausgedehnteren klinischen Untersuchun- 


gen in dieser Richtung die Schwerfälligkeit der bisherigen Methodik 
im Wege. Vor einiger Zeit gelang es dem einen von uns?), eine Methode - 
auszuarbeiten, mittels welcher die Bestimmung der einzelnen Eiweiß- 


fraktionen in kleinen Plasmamengen rasch und quantitativ gelingt. 


Die Methode besteht darin, daß kleine Mengen von Citratplasma mit 
verschiedenen konzentrierten Ammonsulfatlösungen versetzt und die 
so entstehenden Trübungen auf nephelometrischem Wege miteinander 


verglichen werden. Aus den nephelometrischen Werten läßt sich auf 
einfache Weise berechnen, wie groß der Gehalt des Gesamteiweißes 
an Albumin, Pseudo- und Euglobulin und Fibrinogen ist. Die so er- 
haltenen Werte sind natürlich nur relative, bestimmt man jedoch auf 
irgendeine Weise den Gesamteiweißgehalt des Plasmas — gravime- 
trisch refraktometrisch, oder mittels Stickstoffbestimmung —, so lassen 
sich aus den relativen Werten mit Leichtigkeit auch die absoluten Werte 
berechnen. 

In unseren Untersuchungen arbeiteten wir durchweg mit Citratblut 
(1 Teil 5proz. Natriumeitratlösung auf 4 Teile Blut), und die angeführten 
Werte beziehen sich auf das Citratplasma, wollte man daraus die Werte 
im zirkulierenden Plasma berechnen, so müßte man die Verdünnung 
durch die Citratlösung [und auch das Blutkörperchenvolumen, s. Leen- 
dertz*)] in Betracht ziehen. 


Die an mehr als 100 Fällen gewonnenen Ergebnisse unserer Unter- 


suchungen sind zweierlei. Zunächst waren wir bestrebt nachzuweisen, 
wie sich die einzelnen Eiweißfraktionen unter normalen und patholo- 
gischen Bedingungen verhalten. Unsere zweite Aufgabe jedoch war 
zu erforschen, in welchem Verhältnis die Eiweißfraktionen zu den Sog. 
Labilitätsreaktionen des Blutes stehen; unter diesen haben wir die 
Blutsenkungsgeschwindigkeit, die Gerlöezy, Frisch-Starlinger und Da- 
ranyische Reaktionen berücksichtigt. 


I. Teil. 
Normale Werte. In der nebenstehenden Tabelle bedeuten die ‚‚rela- 
tiven“ Werte den prozentualen Gehalt des Gesamteiweißes an der be- 
treffenden Eiweißfraktion, während die „&bsoluten‘‘ Werte den Gehalt 
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_ von 100 cem Plasma an der betreffenden Fraktion bedeuten. Wie 
_ aus der Tabelle ersichtlich ist, schwanken die einzelnen Werte schon 
unter normalen Verhältnissen innerhalb recht breiter Grenzen. Der 
_ Globulinanteil ist immer kleiner als der Albuminanteil, so daß der 
Albumin-Globulinguotient immer größer ist als 1 und zwischen 1,6—2,6 
schwankt. Die Menge des Euglobulins ist viel geringer als jene des 
Pseudoglobulins; wir haben diese zwei Globulinfraktionen in jedem Falle 
bestimmt, doch da ihre Veränderungen anscheinend nichts Charakte- 
ristisches aufweisen, sondern parallel mit den Änderungen des Gesamt- 
 globulingehaltes verlaufen, haben wir sie in.den übrigen Tabellen nicht 
"separat angeführt. Der Fibrinogengehalt ist auch starken Schwankungen 
unterworfen, doch überschreitet er nie 5% des Gesamteiweißes und 
0,24%, als absoluten Wert. 


Tabelle I. Normal. 

















Relativ Absolut 

BRIBTIMITE alas? et m 60,2—69,2 3,25—4,39 
Eobumer... . ... 25,9—36,9 1,25 — 2,07 
Pseudoglobulin . . . 24,1—35,3 1,16 -2,01 
Bnelobulin.......r..:. 1,0—1,8 0,06—0,09 
BHbemogen „an: nu: 2,7—4,9 0,12—0,24 
Albumin ee 

etobuhn 1. FT 











Wenn wir mit derselben Methode das Blut gravider Frauen unter- 
suchen, so haben wir schon ganz andere Verhältnisse vor uns. Die 
angeführten absoluten Werte sind das Ergebnis von Untersuchungen 
an 8 schwangeren, aber sonst gesunden Frauen. Es war schon älteren 
Forschern bekannt, daß während der Gravidität im Plasma sich die 
leichter: ausfällbaren Eiweißkörper vermehren [Landsberg?), Lewinsky®) 
usw.]. Diese Beobachtung wird durch unsere Befunde bestätigt; aus 
der Tabelle kann man entnehmen, daß sowohl die Globuline wie auch 
das Fibrinogen oft bedeutend vermehrt sind, und zwar auf Kosten 
der Albumine. Dementsprechend sinkt auch der Albumin-Globulin- 
quotient und ist oft <1. Man kann also die im Blute sich abspielenden 
Vorgänge so auffassen, daß sich ein Teil des Albumins in leichter fällbare 
Eiweißkörper umgewandelt hat, wieman das auch bei In-vitro-Versuchen 
oft finden kann [Moll?), Rusznyak®)]. Die Vermehrung der Globuline 
entsteht aber nicht immer auf diesem Wege. Berger?) konnte jüngst 
zeigen, daß bei der künstlichen Immunisierung eine Globulinvermehrung 
im Plasma auftritt, welche nicht auf Kosten.des Albumins vor sich geht, 
sondern es gelangen aus den Geweben Globuline in das Blut, was eine 
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Vermehrung auch des Gesamteiweißgehaltes, eine ‚„Hyperproteinämie“, 
zur Folge hat. 


Tabelle II. Gravidität. 





Albumin. . . 1,49— 3,25 
Globulin . . . 1,87— 3,52 
Fibrinogen . . | 0,23—0,46 
Albumin | Ne 
obuinteer tere 


Starke Fibrinogen- und Globulinvermehrungen haben wir bei akuten 
fieberhaften Infektionskrankheiten und im allgemeinen bei allen jenen 


Erkrankungen, welche mit einem starken Gewebszerfall einhergehen, 


so bei malignen Geschwülsten und Tuberkulose. 

‘Unsere Ergebnisse bei malignen T'umoren sind in der folgenden Tabelle 
niedergelegt. Die angeführten Werte sind jenen bei der Gravidität 
gefundenen sehr ähnlich, doch ist weder die Verringerung der Albumine 
noch die Vermehrung der Globuline so hochgradig. Um so auffallender 
ist die sehr starke Vermehrung des Fibrinogens. 


Tabelle III. Maligne Tumoren. 


Albumin 24.103,02 4.027 
Globulin . . . 1,75— 2,74 
Fibrinogen . . 0,36—0,62 
Albumin 11-19 
Globulin ° ae 





Die Veränderung der Bluteiweißkörper bei der Tuberkulose bildete 
schon von jeher den Gegenstand von zahlreichen Untersuchungen. 
Wir möchten hier nicht auf die große diesbezügliche Literatur näher 
eingehen, sondern nur so viel bemerken, daß fast allen Forschern ein 


gewisser Zusammenhang zwischen der Schwere des tuberkulösen Pro- 


zesses und der Veränderung der Bluteiweißkörper aufgefallen ist. So 
erwähnt im vorigen Jahre Durand!), daß die Lungenveränderung 
und die Globulinvermehrung im Blute parallel miteinander verlaufen. 
Aus unseren Untersuchungen ist dieser Zusammenhang ebenfalls sehr 
gut ersichtlich. In ganz leichten Fällen von Lungentuberkulose ent- 
sprechen die Eiweißwerte vollkommen den normalen, bei ausgedehnteren 
Prozessen finden wir eine mäßige Globulin- und starke Fibrinogen- 
vermehrung, während bei ganz schweren Fällen auch die Globuline 
sehr stark vermehrt sind. 

Es wäre ganz falsch zu glauben, daß sich das Verhältnis der Eiweiß- 
körper des Blutes unter pathologischen Bedingungen nur in einer Rich- 
tung verändern kann, und zwar immer, indem sich die leichter fällbaren 
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Tabelle IV. Lungentuberkulose. 
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Leicht Mittelschwer Schwer 
Albumin 3,85 —4,30 3,33 —4,09 1,66—3,29 
Globulin 1,28— 1,76 2,10-— 2,44 2,39—4,14 
Fibrinogen 0,17—0,24 | 0,42—0,70 | 0,20—0,99 
ae 2,4 3,0 131,8 | 0,8—1,3 
Globulin " un: en ur 














Fraktionen vermehren. Unsere Untersuchungen zeigen, daß die einzelnen 
"Fraktionen vollkommen unabhängig voneinander sein können. »o 
fanden wir bei chronischen Entzündungen (Polyarthritis usw.) neben einer 
Vermehrung des Fibrinogens oft eine Verringerung der Globuline und 
_ bedeutende Vermehrung der Albumine. Der Albumin-Globulinquotient 
kann in solchen Fällen sich auf über 3 erheben. Ähnlich sind die Ver- 
hältnisse auch bei fieberfreien Encephalitisfällen. Dieses Verhalten 
war so charakteristisch, daß bei einer Patientin, die wegen quälenden 
Singultus aufgenommen wurde und bei welcher die Diagnose ursprüng- 
lich auf Encephalitis gestellt worden ist, auf Grund des Verhaltens 
der Eiweißfraktionen wir Zweifel an der Diagnose aussprechen konnten. 
Die weitere Beobachtung ergab die hysterische Natur der Erkrankung. 


Tabelle V. Encephalitis. 








Albumin. . . | 3,92—5,37 
Globulin. . .1. 125-221 
Fibrinogen . . | 0,21—0,29 
Albumin a, 
Globulin " Er 





Isolierte Fibrinogenvermehrung findet sich bei Zues, und zwar 
besonders bei visceralen Formen, weniger ausgesprochen bei der Sy- 
philis des Nervensystems. Ähnlich sind die Verhältnisse bei der Leuk- 
ämie, was um so bemerkenswerter ist, weil bei dieser Krankheit die 
Menge der übrigen Eiweißkörper unter der normalen steht. 

Sehr charakteristisch ist das Verhalten der Anämien. 


Tabelle VI. Anämie. 























Perniziös Sekundär 
Albumin 3,50—4,26 2,46—3,79 
Globulin 1,45—1,73 2,37—83,78 
Fibrinogen 0,24—0,30 0,31—0,37 
un LESS TTE BER | EEE Dr RBB 
nn DB LOB IA 
Globulin ' ee BE: 
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Bei der perniziösen Anämie finden wir neben normalen Albumin- 
und Globulinwerten einen etwas erhöhten Fibrinogengehalt; bei der 
sekundären Anämie sind dagegen sowohl die Globuline wie das Fibri- 
nogen stark vermehrt. Die Ursache dieses entgegengesetzten Verhaltens 
ist wahrscheinlich darin zu suchen, daß die perniziöse Anämie lediglich 
eine Erkrankung der Formelemente und ihrer Bildung ist, während die 
ätiologischen Faktoren der sekundären Anämie die gesamte Blutflüssig- 
keit beeinflussen, indem einige von ihnen — Careinom, Tuberkulose 
usw. — selbst imstande sind, ähnliche Verschiebungen in dem gegen- 
seitigen Verhältnis der Eiweißfraktionen zu verursachen, bei chro- 
nischen Blutungen dagegen erfolgt die Regeneration des Plasmas von 
den Geweben aus durch Sekretion einer eiweißreichen Flüssigkeit, 
welche die leichter fällbaren Eiweißkörper in relativ großer Menge 
enthält. 

"Die Zahl der von uns bisher untersuchten Stoffwechselerkrankungen 
ist noch zu klein, um aus ihnen endgültige Feststellungen abzuleiten, 
doch so viel scheint jetzt schon gesichert, daß bei Basedow und bei 
Diabetes mellitus das Fibrinogen sehr niedrige Werte aufweist, während 
dasselbe bei Hypothyreosen stark vermehrt ist. 

Sehr interessant waren die Verhältnisse, welche wir bei der Unter- 
suchung von verschiedenen Ikterusfällen gefunden haben. Es ist eine 
schon ziemlich alte Theorie, daß das Fibrinogen in der Leber entsteht, 
und eine ganze Reihe von Forschern betrachten die Bestimmung des 
Fibrinogens im Blute direkt als eine Leberfunktionsprüfung [‚Foster- 
Whipple'!), Gram!?), MeLester!®), Full!) usw.]. Sie fanden nämlich, 
daß Lebergifte, wie Chloroform, Phosphor usw., in kleinen Dosen ein- 
verleibt, den Fibrinogengehalt des Blutes erhöhen, dagegen in großen 
Dosen den Fibrinogengehalt vermindern. Wenn wir unsere Ikterusfälle 
nach dem Fibrinogengehalt ihres Blutes ordnen, so ergeben sich 
tatsächlich zwei scharf voneinander geschiedene Gruppen. In die eine 
Gruppe, für welche erhöhter Albumin-, normaler Globulin- und ver- 
minderter Fibrinogengehalt charakteristisch sind (I), gehören die ‚„ka- 
tarrhalischen“ Ikterusfälle. Die 2. Gruppe, bei welcher ein vermehrter 
Fibrinogengehalt gefunden wurde, zerfällt ihrerseits in 2 Unterabtei- 
lungen: Fälle mit normalem (Ila) und solche mit viel (IIb) Globulin. 
Obzwar die Zahl der beobachteten Fälle auch hier nicht genügt, um 
aus diesen wichtigen Befunden endgültige Schlüsse zu ziehen, so war 
es doch auffallend, daß die Fälle ohne Globulinvermehrung ausnahmslos 
mechanisch verursachte Gelbsuchtsfälle waren, jene mit viel Globulin 
dagegen ein Salvarsanikterus und eine Hanotsche Cirrhose. Da die 
sog. Leberfunktionsprüfungen (Lävulosurie, hämoklasische Krise usw.) 
leider nicht in allen Fällen den an sie geknüpften Erwartungen ent- 
sprochen haben, hoffen wir durch Fortsetzung unserer Beobachtungen 
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und Berücksichtigung der Veränderungen der Bluteiweißkörper mehr 
Sicherheit in die Pathologie und Diagnostik des Ikterus zu bringen, 
als dies bis jetzt möglich war. 


Tabelle VII. Ikterus. 




















I Ita IIb 
Albumin . . | 4,52—4,77 2,48 —4,81 2,68—4,95 
Globulin 1,68— 1,68 1,35 — 2,00 2,80—4,36 
Fibrinogen 0,12—0,13 0,37—0,49 0,32—0,46] 
—_———— 
Bin 2,62,8 er Re; 
Globulin '; ai Rare FerEle 








Die bisher geschilderten Veränderungen im gegenseitigen Verhältnis 
der Bluteiweißkörper unter pathologischen Verhältnissen erscheinen 
alle gering, verglichen mit jenen, welche man bei bestimmten Nieren- 
erkrankungen, besonders bei Nephrosen und bei der Amyloidosis findet. 
Seit den Untersuchungen von Epstein!) war schon bekannt, daß in 
solchen Fällen der Albumin-Globulinquotient sich zugunsten der Glo- 
buline verschiebt. Überraschend ist jedoch die außerordentlich große 
Vermehrung des Fibrinogens*). Während in normalen Fällen das Fibri- 
nogen höchstens 5%, des gesamten Eiweißgehaltes ausmacht, kann 
sich dieses Verhältnis hier bis 28%, erhöhen (in einem seit Abschluß 
des Manuskriptes untersuchten Falle 37%!). Dies ist aus mehreren 
Gesichtspunkten wichtig**). Es wurde z.B. sehr viel darüber geschrieben, 
ob der niedrige Eiweißgehalt im Serum von Nierenkranken auf eine 
Wasserretention im Blute — Hydrämie — zurückzuführen sei, oder 
ob sie durch den Eiweißverlust im Urin — Hypalbuminose — bedingt 
ist. Untersucht man jedoch das Plasma, nicht das Serum, von solchen 
Kranken, so findet man,.daß in vielen Fällen der Eiweißgehalt gar nicht 
vermindert ist; das Serum dagegen ist sehr eiweißarm, denn während 
in normalen Fällen das Serum durch Ausfallen des Fibrinogens höchstens 
um 5%, verdünnter wird als das dazugehörige Plasma, kann hier durch 
den hohen Fibrinogengehalt die Verarmung an Eiweiß bei der Gerinnung 
viel größere Dimensionen annehmen. 

Aus den bisher angeführten Ergebnissen ist ersichtlich, daß die 
einzelnen Krankheiten oft in sehr charakteristischer Weise die Eiweib- 
fraktionen des Blutplasmas verändern. Es ist zu hoffen, daß wir durch 


*) S. auch Kollert, Verh. d. deutsch. Ges. f. Urologie 29. IX. bis 1. X. 1921 
und Kollert und Starlinger, Wien. klin. Wochenschr. %. 1922. 

**) Demnächst zu veröffentlichende Untersuchungen ergaben, daß die hoch- 
gradige Fibrinogenvermehrung eine Ursache der Ödembereitschaft sein kann 
(Rusznyak, Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 23). 
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Tabelle VIII. Nephrosen. 
mm _ ,—,—q——— 
Relativ Absolut 

Albumin 35,0—40,5 1,64—1,93 
Globulin 36,9— 37,6 1,74—1,79 
Fibrinogen 21,9— 28,1 1,04—1,32 
Ban 0,9—1,1 

Globulin ar, 








die Fortsetzung dieser Untersuchungen in manche Fragen der Pathologie 
einen besseren Einblick gewinnen werden. Aber auch für den Kliniker 
können diese Untersuchungen eine Bedeutung erlangen, und zwar nicht 
nur in diagnostischer, sondern auch in prognostischer Hinsicht. Den 
alten Ärzten war schon bekannt, daß ein Fehlen der Crusta phlogistica 
(Fibrin) bei der Pneumonie eine schlechte Prognose bedeutet. Wir 
beabsichtigen unsere Untersuchungen auch auf den Zusammenhang 
der Prognose mit den Eiweißfraktionen auszudehnen. Die Methodik 
unserer Untersuchungen ist sehr einfach, doch benötigt sie ein Instru- 
ment, welches nicht jedem zugänglich sein wird. Es war deshalb von 
Wichtigkeit festzustellen, was die Ergebnisse der sog. Kolloidlabilitäts- 
reaktionen des Blutes mit Rücksicht auf die quantitativen Verhältnisse 
der Eiweißfraktionen aussagen können. 


YIsHRäl. 


Zum Vergleiche mit der eigenen quantitativen Methode haben wir, 
wie schon oben erwähnt, folgende Reaktionen herangezogen: die Sen- 
kungsgeschwindigkeit der roten Blutkörperchen | Linzenmeier!®)], die 
Gerlöczysche!?) und die Frisch-Starlingersche!8) Reaktionen im Plasma 
und die Daranyische!®?) Reaktion im Serum. Auf die Methodik dieser 
Reaktionen wollen wir hier nicht näher eingehen, sie wurden genau 
nach den Originalvorschriften ausgeführt. Der Ausfall dieser Reaktionen, 
verglichen mit den quantitativen Verhältnissen der Eiweißfraktionen 
des Blutplasmas, ergaben kurz zusammengefaßt folgende Resultate. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkörperchen hängt im 
allgemeinen mit dem Fibrinogengehalt des Plasmas zusammen. Je 
größer der Fibrinogengehalt, desto schneller die Senkung. Die Senkungs- 
geschwindigkeit wird jedoch neben dem Fibrinogen noch von zahlreichen 
anderen Faktoren beeinflußt, so vom relativen Globulingehalt, vom 
Gesamteiweißgehalt, Viscosität, Zahl und relat. Volum der roten Blut- 
körperchen usw. Dadurch wird der Vorgang der Senkung so kompliziert 
und von derart verschiedenen Faktoren beeinflußt, daß man aus dem 
Ausfall der Reaktionen keine Folgerung auf die quantitativen Ver- 
hältnisse der einzelnen Eiweißfraktionen ziehen kann. 
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Viel eindeutiger ist die Antwort, welche uns die Gerloezysche und 
Frisch-Starlingersche Reaktion geben. Der stark positive Ausfall 
dieser Reaktionen bedeutet fast immer einen erhöhten Fibrinogengehalt, 
obzwar eine sehr starke Globulinvermehrung die Reaktion ebenfalls 
im positiven Sinne beeinflussen kann. Wenn wir die wenigen Fälle, 
bei welchen diese zwei Reaktionen einander widersprechende Ergebnisse 
lieferten, untersuchen, so ergibt sich, daß die Gerlöczysche Reaktion 
mehr als doppelt sooft die in bezug auf den Fibrinogengehalt richtige 
Antwort gab als die Frisch-Starlinger sche. 

Sehr interessant, jedoch viel komplizierter liegen die Verhältnisse 
bei der Dardnyischen Reaktion. Die klinische Verwendbarkeit dieser 
Reaktion steht auch nach unseren Untersuchungen außer Frage, und auf 
den ersten Blick möchte man glauben, daß sie mit dem Globulingehalt 
des Serums zusammenhängt. Dies ist z. B. der Fall bei der Tuberkulose 
— mit Ausnahme der ganz schweren Fälle —, wo sowohl der Globulin- 
gehalt wie die Daränyireaktion parallel der Schwere der Erkrankung 
verlaufen. Doch die Untersuchungen der Gravidität (Globulinver- 
mehrung und negativer Daränyi) und von zahlreichen anderen Fällen 
zeigten, daß zwischen dem Globulingehalt des Serums und dem Ausfall 
der Dardnyischen Reaktion kein echter Zusammenhang besteht. Die 
Positivität der Dardnyischen Reaktion muß von einer anderen Eigen- 
schaft des Serums abhängen. Es würde den Rahmen dieser Unter- 
suchung weit überschreiten, wollten wir diese sehr interessante Frage 
hier weiter verfolgen, und wir möchten deshalb nur kurz auf folgende Um- 
stände die Aufmerksamkeit lenken. Die Daränyireaktion wird bei 
60,0°C ausgeführt, bei dieser Temperatur verwandelt sich, wie der 
eine von uns zeigen konnte®), ein Teil des Albumins in Globulin um. 
Dieser Teil ist um so größer, je größer die Tendenz des Serums zur 
Hitzegelatinierung ist. Wir glauben nicht fehlzugehen, wenn wir zwischen 
der Daränyireaktion, der Hitzekoagulation des Serums und jenen 
Eiweißspaltprodukten, auf welche in diesem Zusammenhange Reiner?®) 
die Aufmerksamkeit gelenkt hat, einen Zusammenhang annehmen. 

Die Ergebnisse unserer Untersuchungen können wir im folgenden 
kurz zusammenfassen: 

Mittels der nephelometrischen Methode sind wir in der Lage, in 
kleinen Plasmamengen schnell und quantitativ die Eiweißfraktionen 
zu bestimmen. Die mit dieser Methode durchgeführten Untersuchungen 
ergaben, daß bei vielen Krankheiten ganz charakteristische Verände- 
rungen des Plasmas auftreten. Es ist zu hoffen, daß die Weiterführung 
dieser Untersuchungen nicht nur die Lösung von manchen theoretischen 
Fragestellungen, sondern auch praktische Ergebnisse auf dem Gebiete 
der Diagnostik und der Prognose liefern wird. 
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(Aus der III. Medizinischen Klinik der kgl. ungar. Universität in Budapest [Direktor: 
Prof. Baron Alex. v. Koranyt).) 


Über eine photochemische Reaktion des Harnes. 


Von 
Aladär v. Soös. 


(Eingegangen am 12. November 1923.) 


Von einem ähnlichen Gedankengang, wie Kottmann bei seiner photo- 
chemischen Reaktion im Blutserum geleitet, versuchten wir festzustellen, 
wie die Kolloide des Harnes die Lichtempfindlichkeit des ın statu nas- 
cendi entstehenden Silbersubhaloids beeinflussen können. Nachdem 
wir aber mit der originalen Kottmannschen Methodik keine genügend aus- 
geprägte Unterschiede erhalten konnten, sahen wir von der Jodkali- 
zugabe ab und verfolgten die reduzierende Wirkung des Entwicklers 
auf das belichtete Silberchlorid, welches aus den Chloriden des Harnes 
und dem zugesetzten Silbernitrat entsteht. 

Wenn man nämlich einer Kochsalzlösung bei Tageslicht Silbernitrat 
zusetzt, wird die weiße Farbe des gebildeten Silberchlorids von einigen 
Tropfen Entwickler prompt in Tiefischwarz umgewandelt. Führt man 
aber diese Reaktion in verschiedenen Harnen aus, so erhält man ein 
buntes Bild. Einige verfärben sich sofort tiefbraunschwarz, andere 
behalten dagegen ihre weißgelbliche Farbe durch verhältnismäßig 
längere Zeit. Nach einer gewissen Zeit wurden bei ständiger Licht- 
einwirkung alle Harne schwarz. 

Aus diesen Versuchen könnte man folgern, daß gewisse Harne solche 
Stoffe erhalten, welche die reduzierende Wirkung des Entwicklers auf 
das belichtete Silberchlorid zu hemmen befähigt sind. 

Wir mußten zuerst eine Methodik ausarbeiten, durch welche diese 
„hemmende‘ Eigenschaft der verschiedenen Harne mit dem größten 
Kontrast zum Vorschein kommt. Wir haben unsere ersten Unter- 
suchungen mit konzentriertem Methol-Hydrochinonentwickler (Agfa) 
ausgeführt und sodann in Kontrollversuchen fast alle Entwickler- 
substanzen untersucht. Den größten Kontrast erreichten wir jedoch 
mit Methol. Es ergab sich schließlich folgende Methodik für die ge- 
eigneteste: 
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Zu 5ccm Urin gibt man bei zerstreutem Tageslichte 0,5 ccm einer 
"/so-Silbernitratlösung und schüttelt den entstandenen Silberchlorid- 
niederschag im Reagensglas gleichmäßig durch. Man gibt danach 0,5 ccm 
frisch hergestellte Entwicklerlösung zu, welche aus gleichen Teilen 
1% Methol- und 20% N atriumcarbonieum-Lösung besteht. Zu letzterer 
wird noch vorher zur Verhütung der Oxydation 1/,% Natriumsulfit 
zugesetzt. 

Nach Zugabe des Entwicklers werden einige Harne sofort intensiv 
schwarz. Diese Intensität bezeichnen wir mit +++ positiv. Andere 
Urine nehmen die schwarze Farbe erst nach längerer Belichtungszeit an, 
und es gibt Harne, deren weißgelbliche Farbe auch nach 1/,—!/, Stunde 
unverändert bleibt. Diese Reaktion bezeichnen wir als 000 negativ. 

Die Zeitdauer der Reaktion steht mit der Lichtintensität in engem 
Zusammenhang. In der Dunkelkammer kommt eine Verschwärzung 
überhaupt nicht zustande, und bei direktem Sonnenlicht verdunkeln 
sich sehr rasch alle, auch die stark hemmenden Urine. Die elektrische 
Beleuchtung gibt allzu große Differenzen. Man erzielt die schönsten 
Resultate, wenn die Reaktion bei diffusem Tageslicht, nicht weit vom 
Fenster, in den Mittagsstunden ausgeführt wird. 

Aus systematischen Harnuntersuchungen, welche Harne von 30 
Kranken mit verschiedenen Diagnosen herstammten, ergaben sich fol- 
gende Ergebnisse: 

Harne, welche in verschiedenen Tageszeiten oder in verschiedenen 
Tagen vom selben Kranken entleert werden, geben voneinander ganz 
abweichende Resultate. 

Die Reaktion steht mit dem Chlor-, Ammoniak-, Ureum-, Nitrogen-, 
Säure-, Alkalien-, Zucker-, Aceton-, Eiweiß-, Harnsäure-, Trocken- 
substanzgehalt und mit dem spezifischen Gewichte des betreffenden 
Urins in keinem Zusammenhang. 

Bei diesen eingehenden Untersuchungen ist es aber aufgefallen, 
daß die dunkelgefärbten Urine eine größere Hemmung zeigten als die 
mit hellerer Farbe. Der Tagesharn besaß z. B. eine viel geringere Hem- 
mungsfähigkeit als der N achtharn, falls er hochgestellter war und eine 
dunklere Farbe hatte. Um den Zusammenhang zwischen Harnfarbe 
und Hemmungsvermögen verfolgen zu können, haben wir eine em- 
pirische Skala aufgestellt, wo die dunkelste Harnfarbe bei gewöhnlicher 
Reagensglasbreite mit „9“ bezeichnet wurde. Die ganz hellen, fast 
farblosen Urine erhielten die Bezeichnung: „0“. Zwischen diesen Grenz- 
werten schätzten wir dann die verschiedenen Farbenintensitäten ab 
und notierten sie mit den Nummern „1-4“, 

Es ging aber die Stärke der photochemischen Reaktion mit der 
Farbenintensität nicht immer parallel, oft zeigten ganz dunkle Urine 
unerwartet eine schnelle Verschwärzung oder fanden sich manchmal 
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einige, welche trotz ihrer hellen Farbe stark hemmten. In der nächsten 
Tabelle sind die Ergebnisse eines ‚Eintagsversuches‘ zusammengestellt, 
wo neben der photochemischen Reaktion auch andere Eigenschaften 
des untersuchten Urins angegeben sind: 


Tabelle II. 
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Menge 2.771922 1. 282. |. 270 62 190 53 2 63 183 
Spez.Gew.l 1022 | 1012 | 1002 | 1003 | 1013 | 1015 | 1024 | 1021 | 1026 | 1026 
PhotoR. | 000 ++ +++++++/+++| 00 00 000 | 000 | 000 
Harnfarbel 3 1 0 0 1 2 2 3 3 8 
Bio 59100471 0,11.]0,14 | 0,17%) ,0,137| 1,05 10,8. | ‚0,761:| 0,74. |. 0,95 
A 125270,48°| 0,18°7.0521 31:0,59 |. 0.4L |. 0,69 10,35: 1 0,57. | .0,57 








Durch diese Untersuchungen wurde unsere Aufmerksamkeit auf den 
Zusammenhang zwischen Harnfarbstoffen und der photochemischen Re- 
aktion gelenkt. Es zeigte sich 'bald, daß die hemmenden Substanzen 
nicht flüchtig, sogar im Gegenteil sehr thermostabil sind. Gibt man ganz 
gerirge Mengen eines stark hemmenden Harnes in eine positive Harn- 
probe, so wird letzterer auch negativ. Trocknet man einen 000 stark 
hemmenden Urin ein und verascht seine Trockensubstanz, so zeigt 
die wässerige Lösung der Asche eine +++ -Reaktion. Nach Entfärbung 
mit Tierkohle oder Bleiacetat hört die stark hemmende Wirkung 
in dem farblosen Filtrate vollkommen auf. Die aus verschiedenen Farb- 
stoffen hergestellten und der Harnfarbe ungefähr ähnlichen Farben- 
mischungen konnten die in positiven Urinen entstehende +++ starke 
Reduktion nicht aufheben. 

Das Auffallendste ist also in diesen Untersuchungen, daß die Stoffe, 
denen die hemmende Wirkung zukommt, durch die Tierkohle adsorbiert 
werden. Bisher wissen wir von den Stoffen, die im Urin durch Tierkohle 
adsorbiert werden, sehr wenig und fassen sie unter dem Sammelnamen 
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„Harnkolloide“ und ‚„Harnfarbstoffe‘“ zusammen. Es bedeutete in 
der Erkenntnis der Harnfarbstoffe einen Fortschritt, als es M. Weiss 
gelang, die Harnfarbstoffe in 3 Fraktionen aufzuschließen und die Frak- 
tionen zu isolieren. Die 1. Fraktion enthält die roten Harnfarbstoffe 
und wird Urobilinfraktion genannt; die 2. Fraktion heißt Urochrom- 
fraktion und enthält die gelben Harnfarbstoffe; die 3. sog. Oxyprotein- 
oder Histidinfraktion enthält die ‚farblosen‘ Urinfarbstoffe. Wir ver- 
suchten diese Fraktionen selbst herzustellen, erhielten aber mit keiner 
dieser Fraktionen eine hemmende Wirkung. Das Ergebnis, daß die 
chemisch isolierten Harnfarbstoffe kein Hemmungsvermögen besitzen, 
führte uns zu dem Schluß, daß außer den nativen „Harnfarbstoffen‘“ 
noch die ‚„‚Harnkolloide“ für die hemmende Wirkung verantwortlich 
zu machen sind. 

Einen Teil der Harnkolloide bilden die Kolloide, die wir als Schutz- 
kolloide nennen, welche die bekannte Eigenschaft haben, die löslichen 
Moleküle und Ionen des Harnes vor ihrer gegenseitigen Aufeinander- 
wirkung zu schützen. Auf diese Eigenschaft der Harnschutzkolloide 
scheint auch unsere photochemische Reaktion zu beruhen, da die hem- 
mende Wirkung so erklärt werden könnte, daß die in statu nascendi 
entstehenden Silberchloridmoleküle durch die Schutzkolloide in eine 
Schutzhülle gehüllt werden, wodurch sie von der reduzierenden Wirkung 
des Entwicklers länger oder kürzer bewahrt bleiben. Wir können bisher 
diese Schutzkolloide chemisch nicht isolieren, wissen aber, daß sie durch 
Ammoniumsulfat, Bleiacetat, Phosphorwolframsäure und Phosphor- 
molybdänsäure gefällt werden. Es ist noch sehr bemerkenswert, daß 
man sie nach ihrer Fällung aus dem Niederschlag mit Alkohol extra- 
hieren kann, also Alkoholosole sind. 

Sättigt man einen stark hemmenden Urin mit Ammoniumsulfat, 
so kann man aus dem auf dem Filter gebliebenen Niederschlag durch Al- 
kohol einen Extrakt bekommen, welcher eine starke hemmende Wirkung 
entfaltet. Wurde der alkoholische Auszug eingedampft und in Wasser 
wieder aufgenommen, so war die Farbe immer rötlichbraun, weil der 
Extrakt auch die Farbstoffe der mit Ammoniumsulfat ausfällbaren 
Urobilinfraktion enthielt. So ging die Urochrom- und Oxyprotein- 
fraktion in das Filtrat unverhindert über. 

Dieser Umstand brachte uns auf den Gedanken, daß vielleicht ein 
Zusammenhang zwischen den Schutzkolloiden und der Urobilinfraktion 
bestehen kann. Diese wäre am einfachsten zu erklären, falls man sich 
die Schutzkolloide als große Molekülkomplexe vorstellt, in welchen die 
Farbstoffe der Urobilinfraktion als Bestandteile enthalten sind. Zur 
Entscheidung dieser Frage haben wir die stark hemmenden Urine 
ultrafiltriert, in der Annahme, daß die Harnschutzkolloide mit den Farb- 
stoffen der 1. Fraktion als große Moleküle auf dem Filter zurückbleiben. 
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Unsere Versuche bestätigten die Richtigkeit dieser Auffassung, da die 
stark hemmenden Urine nach der Ultrafiltration ihre hemmende Eigen- 
schaft einbüßten, obzwar das Filtrat durch Urochrom hellgelb gefärbt 
. war. 


Nach Klemperer, Stepp und M. Weiss kommt der Niere die aktive 


| Fähigkeit zu, Harnfarbstoffe zu bilden, ähnlich wie die Bilirubinbildung 


der Leber aus Hämatin. Den Beweis dieser aktiven Tätigkeit der Nieren 
erblicken sie in dem Umstande, daß die Urine von Kranken mit Herz- 
insuffizienz immer sehr tief gefärbt sind, obzwar sich das Blutserum 
verhältnismäßig sehr farbstoffarm erweist. Wenn wir die Fähigkeit 
der Nieren, die Harnfarbstoffe selbst herstellen, anerkennen, so müssen 
wir auch annehmen, daß die Schutzkolloide ebenfalls im Verlaufe dieses 
Vorganges entstehen, da man im Blutserum keine solche Schutzkolloide 
finden kann, welche die photochemische Reaktion zu hemmen imstande 
wären. Die mit den verschiedenen Blutsera ausgeführte Photoreaktion 
war nämlich stets ---+ positiv. 

Da Klemperer und Stepp aus der Verminderung der Harnfarbstoff- 
ausscheidung bei gleichem spezifischen Gewicht und Trockensubstanz- 
gehalt auf die Minderwertigkeit der Nierenfunktion schlossen, so wäre 
aus dem positiven Ausfall der photochemischen Reaktion eines sonst 
hochgestellten Harnes ceteris paribus dasselbe anzugeben. 

Die Verminderung der Schutzkolloidausscheidung könnte aber 
auch andere wichtige Folgen nach sich ziehen, wenn wir bedenken, 
daß der normale Urin seine Fähigkeit, die gelösten Bestandteile trotz 
der hohen Konzentration in Lösung zu halten, eigentlich seinen Schutz- 
kolloiden verdankt. Es kann angenommen werden, daß die Vermin- 
derung dieser Schutzkolloide bei Ausscheidung eines hochgestellten 
Harnes zu einer Niederschlagsbildung und das Zusammenballen der 
Niederschläge zu Konkrementen Anlaß gibt bzw. hierfür günstige 
Bedingungen schafft. Ist diese Annahme richtig, so ließe sich die stark 
hemmende Wirkung eines nach 12stündigem Dursten oder Schwitz- 
prozedur gewonnenen Urins diagnostisch so zu verwerten, daß sie gegen 
eine Disposition zur Konkrement- oder Steinbildung in den Harnwegen 
spricht. Interessant ist diesbezüglich unsere Beobachtung, dab 
der Silberchloridniederschlag in einen stark hemmenden Harn in gleich- 
mäßiger Emulsion stundenlang verbleibt, wogegen in den nichthem- 
menden Urinen das reduzierte Silber sich rasch herabsetzt. 

Es wäre noch die Frage zu beantworten, ob die Farbstoffe der 
1. Fraktion im Komplex der Schutzkolloide bzw. in deren schützenden 
Eigenschaft einen wesentlichen Anteil nehmen. Es ist uns bisher nicht 
gelungen, die Schutzkolloide farbstofffrei herzustellen, doch scheint 
die Auffassung wahrscheinlich zu sein, daß sich die Schutzkolloide von 
den anderen Kolloiden des Harnes eben durch ihren Farbstoffgehalt unter- 
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scheiden. Daß zwischen den Schutzkolloiden und anderen Harnkolloiden 
kein Parallelismus besteht, bewiesen uns die mit dem Traubeschen 
Stalagmometer ausgeführten Untersuchungen, welche uns zeigten, 
daß die Stalagmone des Harnes den Ausfall der photochemischen Re- 
aktion nicht beeinflussen. Außerdem konnten wir feststellen, daß 
auch der Eiweißgehalt keinen Einfluß auf die hemmende Eigenschaft 
der Harne ausübt. 

Durch die photochemische Reaktion des Harnes ist ein Einblick 
in die Natur und Rolle der Schutzkolloide zu gewinnen. Ihnen kommt 
nicht nur die Fähigkeit zu, die belichteten Silberchloridmoleküle von 
der reduzierenden Wirkung des Entwicklers zu schützen, sondern 
sie können auch andere chemische Reaktionen stören, sogar aufheben. 
Wir können von unseren diesbezüglichen Untersuchungen folgenden 
Versuch hervorheben: Wenn man einen stark hemmenden und gleich- 
zeitig einen stark positiven Urin mit der gleichen Menge Bleiacetat- 
lösung versetzt und zu dem ausgeschiedenen Bleichlorid einige Tropfen 
Schwefelwasserstoffwasser zutropft, so wird das weiße Bleichlorid 
in dem nichthemmenden Urin intensiv schwarz, im hemmenden Harn 
dagegen hellgrau. 

Zusammenfassung: In den hochgestellten und dunklen Urinen sind 
Stoffe nachweisbar, welche die reduzierende Wirkung des Entwicklers 
auf das belichtete Silberchlorid zu hemmen imstande sind. Diese hem- 
mende Wirkung ist höchstwahrscheinlich den Schutzkolloiden des Harnes 
zuzuschreiben. Diese Schutzkolloide sind von den übrigen Kolloiden 
des Harnes dadurch zu unterscheiden, daß sie mit der die roten Harn- 
farbstoffe enthaltenden Urobilinfraktion einen gewissen Zusammenhang 
aufweisen. | | 
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(Aus der III. Medizinischen Universitätsklinik in Budapest [Direktor: Prof. 
Baron A. v. Koränyt).) 


Vergleichende Untersuchungen über Blut- und 
Gallencholesterin. 


Von 


Dr. Irene Barät. 
(Eingegangen am 12. November 1923.) 


Die pathologische Vermehrung eines Blutbestandteiles kann aus 
zwei Gründen im Organismus entstehen, und zwar 1. durch eine ver- 
mehrte Bildung im Organismus, oder 2. durch eine Retention infolge 
einer ungenügenden Ausscheidung. Transitorisch kann eine Erhöhung 
einzelner Stoffe durch Überfütterung erzielt werden (Zucker, Chol- 
esterin), doch wird dieser Überschuß bei normalen Verhältnissen mög- 
lichst rasch eliminiert. 

Als Hypercholesterinämie wird eben eine ständige Anhäufung 
des Cholesterins im Serum bezeichnet, welcher Befund bei einer Anzahl 
Erkrankungen zu beobachten ist, wo wir eine insuffiziente Ausscheidung 
des Cholesterins durch die Leberzelle annehmen. 

In diesen Fällen müssen wir demnach, wenn wir die Leberzellen 
als das Ausscheidungsorgan für das Blutcholesterin ansehen, bei einer 
Vermehrung des Cholesterins im Blute, eine verminderte Ausscheidung 
durch die Galle beobachten. Das Cholesterin, das in unveränderter 
Form durch die Galle zur Ausscheidung kommt, muß als Maßstab für 
die zur Ausscheidung gelangenden ganzen Menge von Cholesterin be- 
trachtet werden, da das Cholesterin durch den Urin nur unter ganz 
schweren pathologischen Verhältnissen ausgeschieden wird. Schon 
Medak und Pribram haben auf die Wichtigkeit der Menge des durch 
die Galle ausgeschiedenen Cholesterins aufmerksam gemacht und bei 
verschiedenen Erkrankungen quantitative Bestimmungen ausgeführt. 
Sie kamen zu dem Resultate, daß die Hypercholesterinämien in fast 
allen untersuchten Fällen mit verminderter Ausscheidung durch die 
Galle einhergingen, und sind deswegen geneigt, die Hypercholesterin- 
ämien als Retentionserscheinung zu beurteilen. In einer früheren 
Arbeit konnte ich auf Grund von Serienuntersuchungen im Blutserum 
die Erkrankungen, welche mit Hypercholesterinämie einhergehen, derart 

Z. f. klin. Medizin. Bd. 98. 23 


354 I. Barät: 


zusammenstellen, daß ganz verschiedene klinische Bilder ein gemein- 4 
schaftliches Symptom aufwiesen, es konnte in jedem Fall eine insuffi- | 


ziente Funktionsfähigkeit der Leberzellen angenommen werden. 

Folgende Untersuchungen sollen zeigen, daß ein Zusammenhang 
zwischen den Blut- und Gallencholesterinwerten zu vermerken ist, 
und daß man aus den vergleichenden Untersuchungen auf die exkre- 
torische Tätigkeit der Leberzellen schließen kann. Natürlich kann man 
bei einem mechanischen Ikterus, wo der Abfluß der Galle in das Duo- 
denum durch ein grob mechanisches Hindernis unmöglich gemacht wird, 
nicht die Leberzellen für die Retention verantwortlich machen. In 
den Fällen der sog. endogenen Hypercholesterinämien, wo kein Hindernis 
im Wege des Gallenabflusses ist, finden wir in der Galle durchschnittlich 
25—70 mg Gesamtcholesterin, wenn ganz hohe Blutcholesterinwerte 
vorhanden sind. 

Rinige Beispiele sollen hier angeführt werden: 


Galle: 


A,], Nephrosis Blut: 705 mg 35 mg 
A. G. Nephrosis 23 a 40 
SP} Diabetes (RO er 42), 
I. W. Diabetes Br Hr u 70,3 
Ash: Diabetes une 220 ” iR 
I. Sch. Diabetes m AN E, Re 30.,.; 


Das sind die Fälle, wo eine Parenchymschädigung der Leberzellen 
für die Retention angenommen werden muß. 

Es handelt sich doch noch immer um die Frage, ob Cholesterin 
im Organismus selbst entsteht, oder ob es nur durch die Nahrung zu- 
geführt wird. In Fällen, wo ein großer Zellzerfall anzunehmen ist, 
müßten wir erhöhte Werte finden. Doch sehen wir beispielsweise in 
Fällen von Leukämien, wo besonders nach einer Röntgenbestrahlung 
ganz enorme Mengen von weißen Blutzellen, die als an Cholesterin be- 
sonders reiche Zellen bekannt sind, zerstört werden, weder eine Erhöhung 
der Blut- noch der Gallenwerte. In denselben Fällen kann nach der 
Röntgenbestrahlung eine vermehrte Purinausscheidung als Zeichen der 
Zelldestruktion immer gefunden werden. 





























j NR: nr Blut | Galle 
Name Diagnose Blut Galle nach. der Deskesnia 
E. L. Leucaemia myel. 192 80 187 sl 
L. A. Leucaemia myel. 110 25 121 25 

S. P. | Leucaemia myel. 100 30 100 30 





Anders finden wir die Verhältnisse bei hämolytischen Vorgängen, 
bei hämolytischen Anämien. Bei perniziöser Anämie fanden Beumer 
und Bürger, Port verringerte Blutcholesterinwerte, dagegen finden wir 
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bei Pribram normale, bei King erhöhte Werte verzeichnet. In unseren 
Fällen fanden wir Werte, die zwischen den Grenzen des Normalen 
schwankten. (Die Bestimmungen wurden immer mit der Bloorschen 
Methode ausgeführt.) Dagegen konnten wir feststellen, daß die Menge 
des durch die Galle ausgeschiedenen Cholesterins die normalen Werte 
weit übersteigt. Medak und nach ihm auch Eppinger, konnten einen 
Unterschied zwischen den Cholesterinwerten der Galle vor und nach der 
Splenektomie in hämolytisch-anämischen Fällen finden, und zwar sinkt 
die Menge des Gallencholesterins nach der Splenektomie, und dem- 
gegenüber steigert sich der Blutcholesterinwert. Medak nimmt eine 
Dichtung des Leberfilters nach der Splenektomie an. Nach Splenek- 
- tomie konnte ich nur einen Fall von perniziöser Anämie untersuchen, 
wo die gefundenen Werte denen bei nicht splenektomierten ganz 
gleich waren; doch können die Ergebnisse nicht recht verwertet 
werden, nachdem die Operation 1 Jahr vor der Untersuchung statt- 
gefunden hat. 

Folgende Tabelle zeigt die Ergebnisse von Untersuchungen, die an 
Kranken ausgeführt worden sind, bei denen die Diagnose auf perni- 
ziöse- oder sekundäre Anämie gestellt worden ist. 











Gallencholesterin 








Name Diagnose Blutcholesterin 
8. Gi Anaemia pern. 130 180 
0. S. Anaemia pern. 185 120 
Frau E Anaemia pern. 172 165 
E. B. Anaemia pern. 105 115 
IA, Anaemia pern. 140 100 
Splenektom-Faill 
AV; Anaemia secund. 195 Spuren 
Frau P. Anaemia secund. 155 55 
M?: FE. Anaemia secund. 110 Spuren 
Frau B. Anaemia secund. 114 30 
FB, Anaemia secund. 186 35 














Die Blutcholesterinwerte sind, wie oben schon erwähnt, normale. 
Die Gallencholesterinwerte sind in den Fällen, wo eine Hämolyse vor- 
auszusetzen ist, entschieden erhöht, bei sekundären Anämien dagegen 
finden wir normale oder subnormale Werte. So kann die Erhöhung 
des Gallencholesterins bei perniziöser Anämie als eine endogene Ver- 
mehrung des zur Ausscheidung gelangenden Cholesterins angesehen 
werden, das aber keine Erhöhung des Blutcholesterins zur Folge hat, 
sondern durch die intakten Leberzellen eliminiert wird. 

Daß aber nicht bei allen Fällen von Hämolyse eine Steigerung 
des Gallencholesterins vorhanden ist, zeigen folgende zwei Fälle von 
hämolytischem Ikterus, wo in einem Fall bei mäßigem Ikterus das Blut- 
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cholesterin normal, beim anderen Fall etwas erhöht, beide Gallenchol- | 


esterinwerte hingegen normal gefunden worden sind. 














Name | Diagnose | Blut | Galle 
M. P. | Icterus haemolyt. 170 70 
G. 8z. || Icterus haemolyt. 250 25 











Das aus den Erythrocyten freiwerdende Cholesterin wird wahrschein- 
lich durch die gesteigerte Zerstörungskraft der retikulo-endothelialen 
Zellen abgebaut und kommt nicht als Cholesterin zur Ausscheidung. 

% 
Zusammenfassend können wir sagen: 





1. Eine gesteigerte Ausscheidung von Cholesterin durch die Galle 


kaifn bei perniziöser Anämie beobachtet werden, ohne daß eine Stei- 
gerung des Blutcholesterins vorhanden wäre. 

2. Bei anderen hämolytischen Vorgängen und Zellzerstörungen 
kann evtl. eine mäßige Erhöhung des Serumcholesterins bestehen, 
jedoch gesellt sich keine Vermehrung des Gallencholesterins dazu. 
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(Aus der III. Medizinischen Klinik der kgl. ung. Päzmäny-Universität in Budapest 
[Direktor: Prof. Baron A. von Koränyi].) 


Die alimentäre Glykosurie bei den diffusen hämatogenen ° 
Nierenkrankheiten. 


Von 
Dr. G6za Hetenyi. 


(Eingegangen am 1. August 1923.) 


Das Erscheinen von Zucker im Harn hat die Aufmerksamkeit sowohl 
der wissenschaftlichen Forschung wie auch der Praxis schon die längste 
Zeit auf sich gezogen. Im Mittelpunkte des Interesses stand immer 
und steht auch jetzt die Zuckerharnruhr des Menschen, und es waren 
hauptsächlich differentialdiagnostische Erwägungen, die zur Abtrennung 
und Beschreibung andersartiger Glykosurien führten. Pathogenetisch 
können alle Glykosurien in 2 Hauptgruppen eingeteilt werden: die erste 
Gruppe umfaßt die Glykosurien, welche durch Erhöhung des Blutzucker- 
gehaltes zustande kommen (Glycosuria ex hyperglycaemia), die zweite 
dagegen diejenigen, bei welchen der Zucker ohne Erhöhung des Blut- 
zuckers im Harn erscheint (Glycosuria sine hyperglycaemia). Früher 
allein bekannt und auch heute mehr bearbeitet sind die Glykosurien 
der 1. Gruppe: hierher gehören — um die in der menschlichen Pathologie 
wichtigsten Vertreter zu nennen — die Zuckerharnruhr, die alimen- 
tären Glykosurien bei Pankreas- und Leberkrankheiten und bei Er- 
krankungen der innersekretorischen Organe. Primär oder sekundär 
spielt hier die Leber, der die Aufgabe der Blutzuckerregulation in erster 
Linie zukommt, eine wichtige Rolle, doch spielen auch andere Faktoren 
mit hinein. Ganz eindeutig muß dagegen der Grund für die in die zweite 
Gruppe gehörenden Glykosurien in der veränderten Funktion der Nieren 
ersehen werden. Wenn wir bei normalen Individuen die auffallende 
Konstanz des Blutzuckers betrachten und dabei nie Zucker in den Harn 
übertreten sehen, so muß — da die Annahme einer Umwandlung des 
gebundenen Zuckers in freien Zucker sich nicht behaupten konnte — 
unbedingt eine Nierenveränderung angenommen werden, wenn der 
Harn bei normalem oder gar erniedrigtem Blutzuckergehalte Zucker 
enthält. Merkwürdigerweise waren ähnliche Zustände zuerst in Fällen 
beschrieben worden, wo weder klinisch noch autoptisch anatomische 
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Nierenveränderungen nachgewiesen werden konnten. Zuerst die von j | 
Lepine (1895) und Klemperer (1896) beschriebene Phlorrhizinglykosurie, 


dann die Fälle von renalem Diabetes (Klemperer, Lüthje, Salomon u. a.) 


und endlich die Schwangerschaftsglykosurie (Frank u. a.). Über diese 


Art der Glykosurien, welche also auf einer funktionellen Beeinträchtigung 
anatomisch unversehrter Nieren beruht, ist bereits eine umfangreiche 
Literatur entstanden. Dagegen wurden die Verhältnisse der Zuckerdurch- 
lässigkeit bei Nierenerkrankungen, die mit anatomisch nachweisbaren 
pathologischen Veränderungen einhergehen, keiner gründlichen und 
sichtenden Untersuchungen unterzogen, und die große Mehrzahl der 
Literaturangaben stammt aus einer Zeit, die weit vor dem modernen 
Aufschwung der Nierenpathologie zurücklag. 

Es hat sich aber schon früh gezeigt, daß sich Nierenveränderungen 
auch in der entgegengesetzten Richtung geltend machen können. Es 
sind Fälle — und ihre Zahl ist keineswegs gering —, in welchen eine, die 
normalen Werte stark übertreffende Hyperglykämie — durch Zucker- 
zufuhr künstlich erzeugt oder auch spontan — angetroffen wird, und wo 
der Harn dennoch zuckerfrei ist. Die wohlbekannten Vertreter dieser 
Gruppe sind jene Diabetiker, deren Glykosurie bei Hinzutreten einer 


Nierensklerose sich vermindert oder auch gänzlich verschwindet: die 


scheinbare Heilung kann dann durch den Nachweis einer mitunter ganz 
beträchtlichen Hyperglykämie widerlegt werden. 

Die Verhältnisse liegen also gar nicht einfach, so daß es also aus- 
sichtsvoll erschien, diesen Verhältnissen etwas genauer nachzugehen, 
um so mehr, als wir diesen Fragen bereits in früheren Arbeiten begegnet, 
zu ihnen aber mangels eigener Erfahrungen keine Stellung nehmen 
konnten. 

Folgende Fragen suchten wir zu beantworten: 

l. Wird die Probe der alimentären Glykosurie durch anatomisch- 
organische Nierenerkrankungen gestört? 


2. Kann ein Zusammenhang zwischen Art der Nierenerkrankung 


und Ausfall der alimentären Glykosurie festgestellt werden ? 

3. Besitzt die Zuckerprobe eine klinische Bedeutung für die Klassi- 
fizierung und Prognose der Nierenkrankheiten ? 

4. Es sollen dieselben Fragen auch für die alimentäre Lävulosurie 
beantwortet werden (s. Dtsch. med. Wochenschr. 1922, Nr. 36). 

Die ältere Literatur ist am Ende meiner Arbeit angegeben. Verwert- 
bare Daten liefern nur die tierexperimentellen Untersuchungen von 
Richter und von Frank. Auf ihre Befunde, sowie auf die wertvolle, 
während meiner Untersuchungen erschienene Arbeit von Offenbacher 
und Hahn werde ich noch zurückkommen. 


Bezüglich der Methodik verweise ich auf meine Arbeit in der Dtsch. med. 
Wochenschr. 1922, Nr. 23. Hinzuzufügen ist noch, daß ich bei sämtlichen Kran- 
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ken, die auf 100 g Dextrose mit keiner Zuckerausscheidung reagierten, auch eine 
Belastung mit 200 g Dextrose vornahm;-bei denen dagegen, die bereits auf 100 g 
Zucker ausschieden, habe ich die Erzielung der Glykosurie auch mit 50 g Dextrose 
versucht. 

Um uns bezüglich der vorgelegten Fragen gleich einigermaßen 
orientieren zu können, bringe ich die untersuchten Fälle — je nach Art 
der Nierenerkrankung — in gesonderten Tabellen. 

Insgesamt wurden 48 Fälle untersucht. Hiervon waren Nephrosen 8, 
Glomerulonephritiden 19, Sklerosen 21. 


I. Nephrosen. 






































Tabelle I. 

& Urin Blutzucker | a INIILLUCEEE E 5; 
z Nahe Blut- |Wasser- | Eintagsver- Eiweiß = bei 2, 
= druck |] sucht such Erythrocyten ° 323 
= | Zylinder vor |nach| © 11008|50g u g = 24 
2 WASN.I: 115 + 11002—30 E1%2 090 | 101 1-12 | ER | SE 
14 I RK; 120 + [1001-28 9 EZ [078 | 088 |1.13I + | + | r= 
25 |F.Ch.| 100 — 11001-32 62% 102.12123 , E- 211 = 1 5 
34 |L.R.| 100 | + |1002-50| 4Zz 098! 107J1-9|+|+ + 
35 ||ID.P.B.| 110 + 11016 —30 7 EZ 1097 | 09911-021I + | + | + 
40 ı H.F. | 120 + 11014—-28| 31), Z 110 | 132 11-20 | + + ;» 
43 | F. F. | 100 — 11001—29 8 104 | 114 11-10|+ | + | u” 
a\rm| | + lıoo-32| 1az Josslumfıa2i+|+| I+ 








Wie aus der Tabelle ersichtlich, verhielten sich alle untersuchten 
Fälle von Nephrosen im gleichen Sinne: normaler Nüchternwert des 
Blutzuckers, geringer Anstieg bei alimentärer Belastung, Glykosurie. 
Daß hier in der Tat eine gesteigerte Durchlässigkeit der Nieren vorliegt, 
zeigt die Tatsache, daß sämtliche Fälle auch bei einer Belastung mit 
50 g Dextrose bereits Zucker ausscheiden. 

Auch konnte ich einen Fall (Frau J. St.) beobachten, wo eine genuine, gutartige, 
chronische Nephrose von einer spontanen, ohne Blutzuckererhöhung einhergehen- 
den Glykosurie begleitet war. 

Diese Tatsache, die — wie wir sehen werden — die eindeutigste und 
am leichtesten übersehbare der erzielten Befunde darstellt, findet sich 
auch in der obenerwähnten Arbeit von Offenbacher und Hahn hervor- 
gehoben. Wenn auch mit einer anderen Methodik arbeitend, gelangten 
sie ebenfalls zur Feststellung einer gesteigerten Zuckerdurchlässigkeit 
der Nieren. Auch Tierexperimente stehen mit dieser Annahme im vollsten 
Einklang. Wir wissen, daß gewisse Gifte elektiv das Epithel der Nieren- 
kanälchen zu schädigen vermögen. In erster Linie sind es die Salze der 
schweren Metalle, so des Quecksilbers, Urans, Chroms usw., welche eine 
solche Wirkung ausüben. Nun hat Frank in einwandfreien Tierexperi- 
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menten nachgewiesen, daß die Vergiftung mit diesen Metallsalzen ständig 
mit Glykosurie einhergeht, wobei der Blutzucker in der Regel nicht oder 
kaum erhöht gefunden wird. Die Cantharidinvergiftung, die an den 
Glomerulis entzündliche Veränderungen zustande bringt, geht gewöhn- 
lich ohne Glykosurie einher. Bei der Sublimatglykosurie fand Richter 
allerdings eine Hyperglykämie, und denselben Befund erhob Orkin bei 
der Urannephritis, doch sahen dabei beide eine Glykogenausschüttung 
der Leber, welche als eine allgemeine Giftwirkung aufgefaßt werden muß. 
Auch wurden bei den Sublimatdosen von Koch mikroskopisch glomeruläre 
Veränderungen gefunden. | 

Wollen wir nun eine Erklärung für diese pathologischen Verhältnisse 
suchen, läßt sich die Mangelhaftigkeit unserer Kenntnisse betreffs der 
Nierenphysiologie als störend empfinden. Ich will mich hier nicht in 
eine, Erörterung der Theorien der Harnabsonderung einlassen. Am 
besten fundiert scheint nach unseren heutigen Kenntnissen die Annahme 
einer Filtration in den Glomerulis und einer aktiven Rückresorption 
durch die Tubulis. Stellen wir uns auf diesen Standpunkt, so ist es ja 
klar, daß eine geschädigte Tubularfunktion mit einer Störung der Rück- 
resorption einhergehen kann. Für diese Art des Zustandekommens 
der Glykosurie sprechen auch die Ergebnisse von Nishi, dann von 
Konschegg, nach welchen die Rinde der Niere (Tubuli contorti) stets 
zuckerhaltig gefunden wird, während die Marksubstanz (Ausführungs- 
gänge — Tubuli recti) keinen Zucker enthält. Unklar ist es dann nur, 
wie die Elektivität des Epithels für einzelne Substanzen zu erklären sei. 

Noch eine Tatsache gibt es aus der menschlichen Pathologie, die die 
erhobenen Befunde zu stützen scheint, d.i. die Cholera, bei der fast 
regelmäßig Glykosurie beobachtet werden kann. Die Choleraniere ist 
bekanntlich eine reine Nephrose. 


II. Akute Giomerulonephritiden. 





















































Tabelle II. 

- ee EEE 
= | | Urin Blutzucker | & Härnzucker Eat 
A| Re Blut- |Wasser- | Eintagsver- Eiweiß = bei = 
= | druck | sucht such Erythrocyten = 38 
| Zylinder vor ‚nach| ° uk 50 82008 3 is 
3\m.c.| ı00 | - Jioo-a| 104 120|1.15|0o | | +[+ 
1A, G:.1° 110 — 11002—32 2E 105 | 126 |1-20 | O 31, 
0 MIR — 1002-32 's EZ 1088 | 102 [1-16 | O 68 
12 \Gy. J.| 108 — 11001—29 Spur 102 | 102 [1-00 | O LU 

20.9 19°). 197118 — 11002—20 RAN 109 | 130 |1-19 | O a 
28 | P. H.| 140 + 11004—14| 1!/), EZ. [110 | 135 [1-23 | 0 010 
38 | V.P.| 165 + 11008—11 2 EZ |116 | 140 |1-211 0 | 010 
48 | H.R. | 105 — [1002-24 Sp. EZ [102 | 128]1-5[0 | +48 
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Die Fälle Nr. 3, 7, 10 und 48 wurden als Herdnephritiden aufgefaßt, 
die Fälle Nr. 12 und 26 sind in Heilung begriffene diffuse Glomerulo- 
_ nephritiden, die Fälle Nr. 28 und 38 akute diffuse Glomerulonephritiden 
_ mit eingeschränkter Nierenfunktion. 
Auf die Zufuhr von 100 g Dextrose erfolgte in keinem Falle Glyko- 
surie, und auch die Blutzuckerwerte überschreiten die Grenze nicht, 
die bei normalen Individuen besteht. Auf die Zufuhr von 200 g reagieren 
alle Fälle mit Ausnahme von Fall Nr. 28 und 38 mit Glykosurie. Eine 
Lävulosurie bestand bloß im Falle Nr. 3 (Influenzarekonvalenszent!). 
Regelmäßig scheint also nur das Fehlen von erhöhter Zuckerdurch- 
lässigkeit zu sein — im Einklang mit Gesunden, im Widerspruch mit 
Nephrotikern. Auf Fall 28 und 38 kehre ich noch zurück. 


III. Chronische Glomerulonephritiden. 
Tabelle III. 





























5 | Urin Blutzucker | = Harnzucker 5 x 
Belt - Blut- [Wasser-| Eintagsver- Eiweiß © bei 2 a 
r Name druck | sucht such Erythrocyten ° = Ss 
= | Zylinder | vor \nach]| 7 [100 850g Mi: jr 
ıla.0.| ıs5 | - |1002—23 10 EZ | 085 120 1-41 0 +|o 
2N-JCRr] AO — 11001—13 4,8 090 | 162 11-80 | © 0]|0 
5 St. H.| 145 — 11002—16 Sp. E 114 | 146 [1-28 | O u 
164. AsP..1.135 — 11010—32 2:EZ 1110 | 134 |1-22 | O +1] 0 
el 120 211010 141,Sp.AH2: 1. 1027B 178 1.1.74 0 +10 
33. A,.W.} 125 — 11008-15 1/, BZ 1109| 141 [1.29 0 +10 
2711. K.1,135 + 11010 -16 2 EZ |107 | 184 [1-72] O 010 
329 | A.R.| 135 |+ ++] 1010-15 7 EZ 1100 | 13911-39| + |. 0 TH 
32 1 A,.C. 7 170 + :11002—12| 1'/, EZ | 144 | 176 |1-22 0 Ei 
42 |G.Sz.| 135 — 11002—16 Sp. E. 129 | 155 11-201 + | O sr 
45 | A.F. | 150 — 1001-22 Sp. E. 108 | 150 [1-39 | © 0 | 0 











Auch hier sehen wir kein eindeutiges Verhalten. Die Nüchternwerte 
sind in einigen Fällen etwas erhöht, auch die alimentäre Hyperglykämie 
ist eine stärkere. Trotz diesem Umstande kam es nur in2 Fällen zu einer 
Glykosurie auf Belastung mit 100 8 Dextrose. (Auf 50g beide ohne 
Zuckerausscheidung.) Bei einer Belastung mit 200 g zeigten nun 3 Fälle 
ebenfalls keine Glykosurie. Jedenfalls ein Befund, welcher ebenso wie 
das Fehlen von Glykosurie trotz hohem Blutzuckerwerte bei der Be- 
lastung von 100g auf eine verminderte Durchlässigkeit der Nieren 
schließen läßt. Diese ist jedenfalls nicht in allen Fällen vorhanden. 
Ihre Besprechung folgt später. 

Bei der Lävulosezufuhr sehen wir einige Fälle bereits mit Zucker- 
ausscheidung reagieren, wo die gleiche Menge Dextrose noch keine solche 
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hervorrief. Dieser Umstand ist zweifellos auf die — bereits physio- I 


logischerweise — erhöhte Durchlässigkeit der Nieren für Lävulose 
zurückzuführen. 


IV. N ephrosklerosen. 


a) Benigne Formen. 



































Tabelle IV. { 
Kr mn 1) 
u | Urin Blutzucker | $ Harnzucker 5 pe 
z Name | Blut- |Wasser-|Eintagsver- _ Eiweiß = bei E S 
3 druck | sucht such Erythrocyten | S 32 
ri | Zylinder vor nach] © 1100850 8200 g = 
6|D.K.| ıeı | — 11005-30| sp.z |ı23 | ı98|ı.61 | + | 0 0 
8 |M.Sz.| 218 — 300.141 13 102 ' 140 11-37 | O et 
9 || M.K.]| 200 — [1004—28 Sp. EZ 1134 | 224 11-671 +10 0 
15 FAR. ]2990) — 11003 —23 Sp- 126 | 188 11-49 | O 010 
18 | A.K.| 200 — 11014—30 Sp. EZ 1130 | 240 |1-85 1 0 010 
19419: 1.170 — 1[1002—24 Sp. EZ [110 | 126 [1-15 | 0 TI 
21 | H.K.| 165 — 11002 —24 Sp. 124 | 144 [1-16 | + | + 7 
30 | A.F.| 180 — | 1004 —24 Sp. E 126 | 212 ]1-68] + | 0 0 
33 |M.M.| 180 — 11003—31 ee Z 141 | 166 |J1-17 | + | + 5 





Die untersuchten Fälle zeigen ein wahrhaftig buntes Verhalten. 
Allerlei Reaktionsarten sind unter ihnen aufzufinden. So a) normales 
Verhalten (Nr. 8 und 19), b) erhöhter glykämischer Quotient mit Gly- 
kosurie (Nr. 6, 9 und 30), wie bei Leber- oder Pankreaserkrankungen, 
c) erhöhter glykämischer Quotient ohne Glykosurie auch bei Verabfolgung 
von 200 g Dextrose (Nr. 15 und 18), d) niedriger Blutzuckeranstieg mit 
Glykosurie auch bei 50 g Dextrose (Nr. 21 und 33), also ein Verhalten, 
wie es bei den Nephrosen konstatiert werden konnte. 


Zu dieser letzten Gruppe gehören auch 2 Patienten, die neben einer allgemeinen 
Arteriosklerose eine spontane Glykosurie bei niedrigem Blutzuckerwerte darboten. 


b) Kombinationsformen (maligne Sklerose) (siehe Tab. V). 

Die Fälle Nr. 11, 13, 17 und 41 verhalten sich wie normale. Alle 
übrigen zeigen eine stark verminderte Zuckerdurchlässigkeit: bei einer 
Zufuhr von 200 g Dextrose finden wir unter 8 Fällen 7 (!), bei denen keine 
Glykosurie zu erzielen war. 

Wie ist nun diese „Dichtung“, der wir auch bei der Glomerulonephri- 
tiden und benignen Sklerosen begegnet sind, die aber am häufigsten 
in den Kombinationsformen beobachtet werden konnte, wie ist diese 
Verminderung der Zuckerdurchlässigkeit der Nieren zu erklären? 

Bei der Deutung dieses Geschehens müssen wir von einer richtigen 
Erklärung verlangen mit der Tatsache, daß die „Dichtung“ nur bei 
Nierenerkrankungen zu finden ist, die in erster Reihe am Gefäßapparat 
der Niere angreifen, Rechnung zu tragen. 
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Tabelle V. 

A Urin Blutzucker = Harnzucker 5 er 

Ei fashe Blut- |Wasser- | Eintagsver- Eiweiß = bei a, 

= druck | sucht such Erythrocyten 5 3S 

EB | | Zylinder vor |nach| 1 ge 50 8 200 8 2 T 
BeuJ.K.|: 190 — 1009-12 Sp. E 093 | 123 [1-32 | O +10 
13 | J.Sz.| 190 — 11006—21 A 086 | 119 11-29 | O +10 
17 |St.K.| 190 — 11019 —26 Sp: 088 | 127 |1-44 | O | +10 
32 |K.Sch.| 210 — [1010-16 2E 106 | 160 |1-53 | O 010 
94 |Ö.K.| 15 | + [1012-28] 5 EZ |100 155 [1.55 | O 010 

(Kardial) 

31 |G.A.| 220 — 11010—-12 Le 160 | 230 [1-44 | O 010 
36 ! J.D.| 240 — 11010—14 2 EZ 1140 | 298 |2-13 | O 0|0 
37 I M.L.| 175 — 11009 —12 Sp. EZ | 108 | 212 |1-96 0 010 
39 | F.R.| 195 — [1010-14 Sp. EZ | 127 | 174 }1-37 0 +10 
St.St.| 190 — 11013—20 a +10 
44 | E.L. | 220 — 11016—22 3 EZ |123 |199|1-62| O 010 
46 |M.Ö.! 210 | — 11007—12 1 EZ | 147 | 222 11-591 0 010 











Am wahrscheinlichsten erscheint uns folgende Annahme: Die er- 
krankten Glomeruli lassen keinen Zucker durchtreten, obzwar der 
Blutzuckergehalt bedeutend erhöht ist. (Hierbei ist es gleichgültig, 
ob diese Hyperglykämie — infolge arteriosklerotischer Pankreasver- 
änderungen (Fahr) — bereits vorhanden war oder erst sekundär infolge 
Retention zustande kommt). Die Erkrankung der Glomeruli muß keines- 
wegs eine fortgeschrittene, ja auch keine organisch-anatomische Ver- 
änderung sein, da ja die verminderte Zuckerdurchlässigkeit auch bei der 
akuten Nephritis angetroffen werden kann (s. Fall 28 und 38). 

Dieser letzterwähnte Befund scheint mir zum Verständnis der Patho- 
oenese der „Zuckerdichtung‘ besonders wichtig zu sein. Er spricht 
dafür, daß die Dichtung an keine organische Veränderung gebunden 
sein muß, vielmehr daß sie auch eine funktionelle sein kann. Es müssen 
gewisse Substanzen im Blute kreisen, deren Anwesenheit diese Dichtung 
zustande bringt. Und hier dringt der Gedanke an das Adrenalin oder 
andere adrenalinähnliche Stoffe ganz gewaltig in den Vordergrund. 

Zwei Umstände sind es besonders, die an das Adrenalin denken 
lassen. Zuerst gewisse Beziehungen der verminderten Zuckerdurch- 
lässigkeit zum arteriellen Hochdruck. In sämtlichen Fällen, wo eine 
Dichtung konstatiert werden konnte, bestand eine Hypertonie (135 bis 
220 mm Quecksilber nach Riva-Rocei). Natürlich darf der Satz nicht 
umgekehrt werden: ganz gewaltige Hypertonien können mit normaler, 
ja mit erhöhter Zuckerdurchlässigkeit einhergehen (Fall 21 und 33). 
Doch haben es gerade neuerdings Arbeiten aus der Volhardschen Klinik 
dargetan, daß unter den Hypertonien pathogenetisch große Unterschiede 
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sein können. Vielleicht werden auch diese Befunde etwas zu ihrem Aus- 
bau beitragen. 

Auch gewisse tierexperimentell gewonnene Erfahrungen sind geeignet, 
die Annahme einer Adrenalinwirkung zu unterstützen. Durch chro- 
nische Adrenalisierung können Kaninchen und Hunde „zuckerdicht‘“ 
werden (Pollak, Nishi, Konschegg): gibt man diesen Tieren 5—6 Tage 
lang täglich 1 mg Adrenalin subcutan, so kann eine Zuckerausscheidung 
trotz bestehender Hyperglykämie nicht mehr erzeugt werden*). 

Ich will mich hier nicht mit theoretischen Betrachtungen beschäftigen: 
Zweck dieser Arbeit war ja nur die Feststellung des Einflusses der Nieren- 
erkrankungen auf die alimentäre Glykosurie. Es können bereits jetzt 
einige theoretischen und praktischen Folgerungen gezogen werden. 
Diese wären — im Sinne der vorgebrachten: 

l. Bei den tubulären Nierenerkrankungen (Nephrosen) besteht eine 
erhöhte Zuckerdurchlässigkeit (echte renale Glykosurie). 

2. Bei einem Teile vorwiegend glomerulärer Erkrankungen kann eine 
verminderte Zuckerdurchlässigkeit (Dichtung) festgestellt werden. Es gibt 
gewisse Anhaltspunkte, die diesen Zustand als einen funktionellen, vielleicht 
durch Adrenalin oder adrenalinähnliche Substanzen hervorgerufenen er- 
scheinen lassen (,‚Suprarenale“ Zuckerdichtung ?). 
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(Aus der III. Medizinischen Klinik der kgl. ung. Päzmäny Peter-Universität in 
Budapest [Direktor: Prof. Baron Alewander v. Koränyi).) 


Elektrokardiogrammstudien am Foetus in utero. 
Von 
Dr. Emmerich v. Haynal und Dr. Daniel Kellner. 
Mit 2 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 12. November 1923.) 


Cremer veröffentlichte (1906)!) zwei Kurven bezüglich des fötalen 
Elektrokardiogrammes, die abdominal außen und vaginal bzw. rectal 
abgeleitet wurden. Er betont zwar, daß die am meisten geeigneten 
Ableitungspunkte .rectal oberhalb und unterhalb des Foetuskopfes 
sein müßten. Auch hält er Vagina, Blase und Magen für entsprechend. 
Doch konnten diese Ableitungspunkte mangels der Einwilligung der 
Versuchspersonen nicht gebraucht werden. Beide Kurven enthalten 
nach Cremer „Andeutungen des E.-K.-G. des Foetus, erreichen aber 
bei weitem nicht das Originalnegativ, in dem die fötalen Zacken scharf 
sichtbar sind“. 

Seither sind diesbezüglich von Fod?) und Sachs?) Untersuchungen 
veröffentlicht worden. Fod sah (1911) in abdominal-vaginaler bzw. 
rectaler Ableitung in 3 Fällen kleine Oscillationen, die zwischen den 
mütterlichen Ausschlägen in einem Verhältnis von 75 : 187 eingestreut 
waren und die er für fötale E.-K.-G. hält. ‚Sachs leitete (von 1920 an) 
abdominal-vaginal, abdominal-rectal ab und gebrauchte auch die von 
Nörr&) bei Pferden erfolgreich benutzte Ableitung (Regio ilioca dextra 
und sinistra) mit Nachahmung und Haltung des Pferdefoetus. Die in 
abdominal-vaginaler bzw. rectaler Ableitung erhaltenen Kurven zeigen 
außer den mütterlichen Ausschlägen feine Verzitterungen, an deren 
Stelle in einem Falle post puerperium eine vollkommen glatte isoelektri- 
sche Strecke trat. Bei einer leicht verzitterten Kurve der 1. Ableitung 
(rechter Arm — linker Arm) wurden die Verzitterungen durch Hypnose 
eliminiert. In diesem Falle zeigt auch die abdominal-rectal abgeleitete 
Kurve keine Verzitterungen, obwohl ‚‚die Wehetätigkeit‘, „wie aus der 
Wellenlinie ersichtlich ist, durch Hypnose nicht ausgeschaltet wurde“. 
Er erhielt auch bei einem Manne in abdominal-rectaler Ableitung neben 
den höheren Zacken Verzitterungen. Als Ergebnis seiner Versuche 
hält er also die kleinen Oscillationen nicht für Andeutungen des fötalen 
E.-K.-G. und seine Versuche das E.-K.-G. des Foetus in utero abzu- 
leiten, erfolglos. 
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Wir versuchten (1922, 1923) das E.-K.-G. des Foetus in utero ab- 
zuleiten, indem wir bei Schwangeren Bindeelektroden an der Bauchwand - 
außen in der Gegend des Fundus uteri und oberhalb der Symphyse 
anbrachten. Bei den Kontrollpersonen (Frauen und Männern) geschah 
die Ableitung von der Nabelgegend und oberhalb der Symphyse. Die 
am Fundus uteri, bzw. an der Nabelgegend angebrachte Elektrode 
war mit dem oberen Ende der Galvanometersaite verbunden (ent- 
sprechend der rechten Hand bei der 1. Ableitung). In allen Fällen wurde 
auch das BE.-K.-G. in 2. Ableitung aufgenommen. 

Wir erhielten bei einer Anzahl jeder Gruppe unserer Versuchspersonen 
(bei Schwangeren, nicht schwangeren Frauen und Männern) neben 
den größeren Ausschlägen, die E.-K.-G. der Versuchspersonen darstellen 





Abb. 1. Abb. 2. 
A = miütterliche E.-K.-G. A = mütterliche E.-K.-G. 
Zeitschreibung ?/, Sekunden. F = „Fötalzacke“ (?) 


Zeitschreibung '/, Sekunden. 


und eine große Ähnlichkeit mit solchen der 6. Ableitung haben (sie zeigen 
natürlich dieselbe Frequenz wie die der 2. Ableitung), feine Verzitterungen, 
die für fötale E.-K.-G. nicht angesprochen werden können, bei einer 
weiteren isoelektrischen Stelle. Die Kurven stellen bei Nichtschwan- 
geren oft, bei Schwangeren seltener eine periodische Wellenlinie dar, 
die der Atmungsfrequenz entspricht und durch Zurückhaltung der 
Atmung zum Verschwinden gebracht werden kann. Daß diese Erschei- 
nung bei Schwangeren seltener zu beobachten ist, hängt mit dem Hoch- 
stand des Zwerchfelles und seinen geringen Atmungsexkursionen bei 
Schwangeren zusammen. Außer diesen periodischen, von der Atmung 
bedingten Wellenbewegungen der Saite sind in jeder Gruppe der Ver- 
suchspersonen kleinere, wellenförmige Erhebungen sichtbar. Es sind 
dieselben, wie in Abb. 7 der zitierten Arbeit von Sachs. Wir können 
sie mit der Schwangerschaft in keinen Zusammenhang bringen. 

Bei Schwangeren — und ausschließlich bei Schwangeren — fanden 
wir hier und da ganz große, nach unten gerichtete Ausschläge, die viel- 
leicht mit Kindsbewegungen in Zusammenhang gebracht werden können 
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(Abb. 1). C'remers erwähnt auch, daß der Faden hin und wieder ‚plötzlich 
 ausgiebige Bewegungen“ mache, dieer ebenfallsfür Kindsbewegungen hält. 


Außer diesen besprochenen Ausschlägen sind in einigen Fällen 


_ an Kurven der Schwangeren kleine Ausschläge sichtbar, die das- 
selbe Gepräge zeigen, wie die „Fötalzacken‘‘ Üremers an Abb. 2 
seiner veröffentlichten Kurve. Diese würden wir evtl. auch für 
‘“ Fötalzacken halten (Abb.2F). Sie sind von den mütterlichen Aus- 
 schlägen, den kleinen Verzitterungen und den größeren Ausschlägen, 


die wir mit den Kindsbewegungen in Zusammenhang gebracht 


haben, durch ihre typische Zeichnung stets zu unterscheiden. 


Zusammenfassung. 
1. Wir versuchten bei Schwangeren mittels Bindeelektroden außen 


- vom Bauch (Gegend des Fundus uteri — oberhalb der Symphyse) 


E.-K.-G. des Foetus in utero abzuleiten und stellten mit Nichtschwan- 
geren und Männern Kontrollversuche an (Abteilung von der Nabel- 


' gegend und oberhalb der Symphyse). 


2. Wir fanden bei jeder Kategorie der Versuchspersonen neben 


' Ausschlägen, die E.-K.-G. der Betreffenden entsprechen, Verzitterungen, 
- die mit fötalen E.-K.-G. nicht in Zusammenhang gebracht werden können. 


3. Die periodische wellenförmige Fadenbewegung aller Gruppen 


' der Versuchspersonen stehen mit der Atmung im Zusammenhang. 


Sie sind bei Schwangeren infolge der geringeren Exkursionen des hoch- 
gedrängten Zwerchfelles seltener zu beobachten. Die kleineren wellen- 
förmigen Erhebungen, wie sie auch Sachs in Abb. 7 seiner Publikation 
mitteilte, können wir mit der Schwangerschaft auch nicht in Verbindung 
bringen. Sie waren eben auch bei Nichtschwangeren und Männern 
zu finden. 

4. Plötzlich nach unten gerichtete Ausschläge, die hier und da, 
aber ausschließlich an Kurven von Schwangeren zu beobachten waren, 
dürfen evtl. durch Kindsbewegungen bedingt sein. 

5. Endlich sahen wir hier und da ausschließlich bei Schwangeren 
Ausschläge gewisser typischen Zeichnung, die den „Fötalzacken“ 
Cremers (Abb. 2 seiner Veröffentlichung) ähnlich aussehen und evtl. 
als Fötalzacken gedeutet werden können, obwohl diese Auffassung 
keineswegs zwingend erscheint. 
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(Aus der I. Med. Klinik u. Poliklinik der Charite [Leiter: Geh. Rat. Prof. Dr. W.H is].) 


Das Hämogramm in der Poliklinik*). 


II. Die poliklinische Verwertung der Polychromasie und basophilen 
Punktierung im dicken Bluttropfen. 
Von 


Dr. E. Eberhard, 


Volontärassistent der Poliklinik. 


2 (Eingegangen am 22. September 1923.) 





Wenngleich die Methode des dicken Bluttropfens (R. Roß) als 


Einzeluntersuchungsmethode schon heute mehr angewandt wird, wo 
ein Verdacht auf Schädigung des Blutes bereits vorliegt, so ist doch bisher 
noch kaum der Versuch unternommen worden, einmal: festzustellen, 
ob sich diese Art der Blutuntersuchung auch für Massenuntersuchungen 
als prinzipielles Untersuchungsmittel in der Art eignet, wie sie Schilling 
1918 in Smyrna ‚in einer Inneren Poliklinik verwendete (Dtsch. med. 
Wochenschr. H. 43, 1918). Insonderheit ist noch nicht geprüft, ob es 
angängig ist, auch ohne vorangegangene spezielle klinische Untersuchung 
allein aus der Art des dicken Tropfens gewisse Schlüsse zu ziehen, um 
an Hand der vorgetragenen Beschwerden oder auch unabhängig von 
diesen bei der Untersuchung die besondere Aufmerksamkeit in einer 
Richtung festzulegen, die diagnostischen Erfolg verspricht. 

Dieser Gedanke lag den folgenden Untersuchungen zugrunde. Es 
wurde hierbei von dem Prinzip ausgegangen, daß eine genügende 
Anzahl poliklinischer Krankheitsfälle ganz unabhängig von der körper- 
lichen Untersuchung hinsichtlich des Blutbefundes im dicken Blut- 
tropfen untersucht werden sollte, um später beim Vergleich der er- 
hobenen Diagnosen festzustellen, einerseits inwieweit der Befund im 
dicken Tropfen mit dem klinischen Untersuchungsbefund im Einklang 
stand, andererseits inwieweit er davon abwich und unter Umständen 
geeignet war, auf eine richtigere Diagnose hinzulenken. 

Art und Technik der Untersuchung: Das Krankenmaterial vor- 
liegender Untersuchung entstammt der Poliklinik der I. Medizinischen 
Klinik der Charite, und zwar wurden an 6 poliklinischen Tagen von 
allen sich neuanmeldenden Kranken Blutpräparate hergestellt. 


*) Arbeit I. V. Schilling, Biologische Kurven der Leukocytenbewegung 
usw. Siehe diese Zeitschr. Bd. 99, S. 232. 
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Die Bluttropfen wurden dem Ohrläppchen entnommen, auf gut mit Alkohol- 
| Äther entfetteten Objektträgern, die zur Vermeidung von Verwechselungen mit 
Namen und fortlaufender Nummer versehen wurden, auf etwa Pfenniggröße aus- 
gebreitet, 24 Stunden getrocknet und am nächsten Tage gefärbt. Färbung erfolgte 
_ mit Giemsalösung, und zwar mit der von Schilling angegebenen Modifikation: auf 
- Icem Aqua dest. 1 Tropfen Giemsa-Farblösung, mit dieser Mischung wird der 
_ Objektträger bedeckt, bis sich das ausgelaugte Hämoglobin als Wolke vom dicken 
_ Tropfen absetzt, darauf wird mit einer frischen Farblösung derselben Verdünnung 
die alte Lösung vorsichtig abgegossen und der Objektträger von neuem mit ihr 
bedeckt. Nach 20 Minuten wird mit Aqua dest. abgegossen und der Objektträger 
zum Trocknen senkrecht aufgestellt. Mit dieser Technik gelang es in allen Fällen, 
und zwar im ganzen etwa 200, gut gefärbte und allen Ansprüchen genügende 
Präparate herzustellen. Bei genauer Innehaltung dieser Färbemethode erübrigt 
es sich, kompliziertere Methoden, wie sie verschiedentlich angegeben wurden, 
anzuwenden. 


Die Resultate der Untersuchung wurden hinsichtlich der Poly- 
chromasie dem Grade nach durch Kreuze gekennzeichnet, und zwar 
so, daß entsprechend dem Schillingschen Vorschlag!) 


P (+) — vereinzelte Polychrome in manchem Gesichtsfeld, 

P+ — 1--2 Polychrome in jedem Gesichtsfeld, 

P+-+ — 3-10 (i. M. 5) Polychrome im Gesichtsfeld, 

P-+++ = viele Polychrome im Gesichtsfeld, 

P +++ = massenhafte Polychrome im Gesichtsfeld 
bedeutet. 


Grenzwerte sind mit dem Zusatz !/, versehen, derart, daß z.B. 
—+-1/, = über 2, jedoch weniger als 5, +-+1/,= 10 und darüber bis 
etwa 20 Polychrome in jedem Gesichtsfeld bezeichnet. 

Auf morphologische Unterschiede der Polychromasie wurde eben- 
falls Rücksicht genommen durch die Zusätze: fein, grob bzw. zerrissen; 
letzteres ist ein Zeichen toxischer Schädigung der Erythropoese. 

Besonders bezeichnet wird mit B.P. und obigen Zusätzen die 
basophile Punktierung, die recht gut im dicken Tropfen zu erkennen 
ist (s. V. Schilling, Münch. med. Wochenschr. 1917, Feld B, S. 230). 

Schilling legt dabei Wert auf die völlig kugelige oder tropfenartige 
Erscheinungsform der basophilen Partikel und unterscheidet grobe, 
mittlere und feinere Formen durch Zusatz: z.B. BP.. + -+ mittel. 

Es ist allerdings L. Schwartz zuzugeben, daß die Entscheidung 
nicht ohne weiteres leicht ist, was als „‚basophil punktiert‘“ angesprochen 
werden muß, da die Übergänge von der Polychromasie zur basophilen 
Punktierung fließend sind. L. Schwartz und Heffke?) teilten bei ihren 
Untersuchungen über die Frühdiagnose der Bleivergiftungen im Aus- 
strich die basophile Punktierung ein in: 1. sehr grobgekörnte, 2. gröber 
gekörnte und 3. feinst granulierte Erythrocyten, wobei die 1. Gruppe 
als typisch bezeichnet wurde. 

Ergebnisse: Bei Bewertung der nachstehend aufgeführten Resultate 
ist zu berücksichtigen, daß eine mäßige Polychromasie auch bei völlig 
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Gesunden, vielleicht besser ‚nicht nachweislich Kranken‘, auftreten 


kann und bis zu dem Grade etwa, der vorstehend mit +1/, angegeben 


ist, keine besondere klinische Bewertung beanspruchen darf. Auch | 
Trautmann?) konnte feststellen, daß die Schwankungen hinsichtlich 
des Gehaltes an basophilen Elementen selbst im Blut völlig Gesunder 


nicht unerheblich ist. Schwartz und Heffke beobachteten sogar bei 


zahlreichen angeblich Gesunden (die nicht mit Blei in Berührung 


kamen) basophile Punktierung geringen Grades. 

Es fanden sich: 

1. 61 Fälle mit Polychromasie: (+), hiervon betrafen 22 Kranke 
mit Magenbeschwerden. 


Von diesen 22 Fällen wurden 19 bei der klinischen Untersuchung als nicht 
uleusverdächtig angesehen; bei 2 Fällen blieb die Diagnose zweifelhaft, und nur 
1 Fall blieb übrig, bei dem die bestimmte Diagnose: Ulcus ventriculi an Hand 
des ‚Röntgenbefundes gesichert war. 

Von den übrigen 19 Fällen betrafen nach der Diagnose: 

4 —= Neurasthenie, 
5 — Verdacht auf Tuberkulose, 
4 — Chlorose, 
3 = Rheuma bzw. Neuralgie, 
3 — Herzbeschwerden ohne bestimmten Befund, 
2 — Obstipation, 
l = Ascaris lumbricoides, 
l = Ascites careinomatosus, 
1 = Cholelithiasis, 
1 = Asthenie, 
1 = Neuritis, 
1 = Mastitis, 
1 = Juetische Leberaffektion, 
1 = Darmspasmus, 
1 = Cystitis, 
1 = Albuminurie, 
1 = Kreuzschmerzen. 

7 Fälle waren ohne objektiven Befund. 

Von diesen 39 Fällen wäre, eine richtige Diagnosestellung vorausgesetzt, bei 
11 Fällen eine Polychromasie in Frage gekommen, und zwar bei den 5 Tuberkulose- 
fällen, den 4 Chlorosefällen, der Wurmkrankheit und dem carcinomatösen Aseites. 
Hier ist jedoch zu bemerken, daß die Tuberkulose, wie Grawitz*) treffend sagt, 
eine so vielgestaltige Krankheit ist, „daß man von vornherein keinen einheitlichen 
Blutbefund erwarten darf“; ferner, daß die Chlorosen sehr minimal (72—74%, 
Hämoglobin) und in einem Falle sogar nicht durch Blutuntersuchung bestätigt 
waren, so daß nur die Wurmkrankheit und die Carcinomatose zu erklären übrig 
bleiben. Der Wurmkranke hatte jedoch nie Beschwerden gehabt, sein Leiden nur 
durch Zufall entdeckt und zeigte keinerlei Anzeigen einer sekundären Anämie. 


| 


Im ganzen also bleiben von den 61 mit: (+) Polychromasie be- 
zeichneten Fällen nur 2 übrig, bei denen man eigentlich eine klinisch 
bemerkenswerte Polychromasie, also von 2 Kreuzen und darüber, 
hätte erwarten sollen, nämlich der Uleusfall und die Carcinomatose. 
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Der negative Befund beim Ulcus ist wahrscheinlich so zu erklären, 
daß es sich, da die Beschwerden bei der Kranken schon sehr lange 
(seit 23 Jahren) bestanden, um ein altes, bereits vernarbendes Geschwür 
gehandelt hat, wie man ja überhaupt weib, daß bei sehr alten Ulcera 
auch im Stuhl okkulte Blutungen nicht mehr nachweisbar sind. In 
dem als Careinomatose diagnostizierten Fäll handelte es sich um eine 
noch sehr wohlgenährte Kranke, die noch keine Anzeichen einer 
Kachexie aufwies; zudem sind auch bei Careinom für das Auftreten 
der Polychromasie Blutungen oder toxische Anämie notwendig, für die 
in diesem Falle keine Anzeichen vorlagen. j 

Im übrigen bestätigte der Befund, daß dürchweg in den Fällen, 
bei denen die klinische Untersuchung ein negatives Ergebnis hatte, 
auch keine Polychromasie vorhanden war, daß also bei Gesunden 
nennenswerte Polychromasie nicht angetroffen wird. 

3. 47 Fälle betrafen Polychromasie mit einem Kreuz: —. 


Auf diese entfielen 15 Fälle mit Magenbeschwerden. Hiervon wurde bei 
4 Fällen Verdacht auf Ulcus ausgesprochen, ohne daß jedoch, bis auf einen Fall, 
die Diagnose durch Stuhluntersuchung und Röntgenbild gestützt worden wäre. 
Dieser Fall, bei dem es sich um einen 56jährigen Mann handelte, ergab bei der 
Durchleuchtung eine Pylorusstenose. Dazu war die Benzidinprobe des Stuhles 
positiv. Säurewerte 40/75; Milchsäure —. Man könnte annehmen, daß es sich hier 
um eine narbige Stenose eines alten Ulcus handelte, wenn nicht der Stuhlbefund 
okkultes Blut ergeben hätte. Allerdings ist ja die poliklinische Durchführung der 
Stuhluntersuchung auf Blut mangels Kontrollmöglichkeit der Pat. schwierig und 
darum das Resultat oft unzuverlässig; zugegeben muß aber werden, daß in diesem 
Falle die Möglichkeit okkulter Blutungen vorlag, ohne daß diese sich bereits in 
einem polychromatischen Blutbild dokumentierte. Es ist ja an sich überhaupt 
Voraussetzung, daß okkulte Blutungen längere Zeit anhalten oder stark sind, 
wenn sie sich im Blutbilde durch Polychromasie bemerkbar machen sollen. Diese 
wird sich also hauptsächlich in etwas älteren oder in stark blutenden, weniger in 
frischeren Fällen, als Untersuchungsmittel bewähren können. Von den übrigen 
Befunden betrafen: 
Verdacht auf Tuberkulose, 
Bronchitis, 
Emphysem, 
Asthenie, 
Neurasthenie, 
leichte Anämie, 
Iritis, 
Herzaffektion ohne Befund, 
Pleuritis, 
Verdacht auf chronische Appendicitis oder Gallenblasenentzündung, 
Herzhypertrophie, 
Arthritis deformans, 
abgelaufene Grippe, 
Angina pectoris, 
Drüsenschwellung, 
Sklerose, 
Fälle waren ohne klinischen Befund. 
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Es handelt sich also, bis auf die Fälle von Chlorose und Anämie 
und evtl. die von Tuberkuloseverdacht, durchweg um Befunde, bei 
denen auch im dieken Tropfen Polychromasie kaum zu erwarten war: 
die Tuberkulose stand noch nicht einmal fest, die Anämien waren so 
geringfügiger Natur (in 1 Falle 4,25 Millionen statt 4,5 Millionen Ery- 
throcyten bei einem jungen Mädchen), daß sie kaum der Erwähnung 


wert sind. Der Blutbefund des Chlorosefalles war leider nicht an- 


gegeben. Immerhin machte in diesen Fällen die leichte Steigerung der 
Polychromasie auf das Pathologische schon aufmerksam. 
3. 48 Fälle wurden als Polychromasie +1/, festgestellt. 


Hiervon betrafen 15 Fälle Magenbeschwerden, und zwar nach der klinischen 
Diagnose 14 ohne, 1 mit Verdacht auf ulcerösem Prozeß. Für diesen letzteren lag 
jedoch kein Röntgenbefund im positiven Sinne vor. 


‚Im übrigen war als Diagnose angegeben: 


4 mal Neurasthenie, 

» Bronchitis, 

»  Vitium cordis, 

„ Struma, 

» Obstipation, 

„ Rheuma, 

„  Herzneurose, 

„  Asthenie, 

Ausfallserscheinungen nach Uterusexstirpation, 
„ Colitis, 

„  Gallenblasenkatarrh, 

„ Pubertätsbeschwerden, 

„  leterus catarrhalis, 

„ Contusio costae, 

» Cholangitis, 

„ Lues, 

» Verdacht auf Anaemia perniciosa. 
3 Fälle waren ohne klinischen Befund. 
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Bei dem Verdacht auf perniziöse Anämie handelte es sich um einen Mann, 
dessen Blutbefund 4,16 Millionen Erythrocyten bei einem Hämoglobingehalt von 
90% aufwies. Bei einer solchen noch relativ geringen Anämie ist der Befund im 
dicken Tropfen mit +!/, durchaus vereinbar. 


Bei ganz unabhängiger Blutbildbeobachtung ohne klinische Vordiagnose 
bedeutet also schon ein Befund von -+/,, übereinstimmend mit vorliegenden 
Fällen, einen symptomatischen Hinweis, der besonders bei ‚„‚Neurasthenie‘“, 
„Herzneurose“ u.a. zur gewissenhaften N ae auffordert und 
gegen rein funktionelle Beschwerden spricht. 

4. 22 Fälle ergaben eine Polychromasie ++, womit die Grenze 
des noch als klinisch unwichtig zu Bezeichnenden überschritten ist. 


4 Fälle hiervon entfielen auf Magenleiden, und zwar nach dem klinischen 
Befund 2 ohne und 2 mit Verdacht auf Bestehen eines Ulcus. Die beiden ersten 
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hatten normale Säurewerte und waren röntgenologisch nicht nachgeprüft. Der 
polychromatische Blutbefund ist hier jedoch dazu angetan, eine solche Nach- 
prüfung als wünschenswert erscheinen zu lassen, zumal bekannt ist, daß bei Aus- 
heberung gefundene normale und selbst subnormale Säurewerte keine unbedingte 
Gewähr dafür bieten, daß in der Tat keine Übersäuerung besteht. Die der Aus- 
heberung bei Nervösen oft vorhergehende Depression und Furcht vor Einführung 
des Magenschlauches soll nicht selten die Säureproduktion vorübergehend ein- 
schränken, und erst bei unerwarteter Prüfung des Mageninhaltes sind in derartigen 
Fällen die wahren Säurewerte zu ermitteln. Jedenfalls besteht auf Grund des 
Blutbefundes in beiden obigen Fällen begründeter Verdacht auf Bestehen ulceröser 
Prozesse. 


Von den übrigen Befunden betrafen: 


4 Verdacht auf Tuberculosis pulmonum, 
1 Ischämie, 
Thyreotoxikose, 
Aortitis und Herzhypertrophie, 
Chlorose, 
Neurasthenie, 
Bronchitis, 
Obstipation, 
Meteorismus, 
Schrumpfniere und Bleivergiftung, 
Oxyuren, 
Vagotonie, 
Rheuma. 
2 Fälle waren poliklinisch nicht untersucht, sondern dem Kassenarzt über- 
wiesen worden. 


Ba 


Dem Blutbefunde nicht entsprechende Diagnosen sind: Aortitis, 
Neurasthenie, Bronchitis, Meteorismus, Vagotonie und Rheuma, also 
7 von 22. Von diesen 7 Fällen waren jedoch bei zweien Tatsachen zu 
ermitteln, mit denen man den Befund der Polychromasie wohl er- 
klären konnte. Im Falle der Obstipation bestanden nämlich chronische 
Hämorrhoidalblutungen, bei dem Meteorismus starke Magenbeschwerden 
mit der Möglichkeit eines bestehenden Ulcus, so daß noch 5 Fälle übrig 
bleiben, bei denen die Polychromasie mit den klinischen Befunden 
keineswegs erklärt werden kann. Hier müssen wohl ebenfalls andere 
Ursachen vorgelegen haben, die nicht erkannt wurden und in der 
klinischen Diagnose nicht zum Ausdruck kamen. Eine Nachprüfung, 
die diese Ursachen vielleicht aufgeklärt hätte, war leider nicht mög- 
lich, da die Patienten nicht mehr in Behandlung standen. 

5. 12 Blutbilder ergaben eine Polychromasie von ++t,. 


Auf diese entfielen 2 Magenfälle, davon einer mit Pylorusstenose, positivem 
Milchsäurebefund, positiver Benzidinprobe des Stuhls und fehlender freier HCl. 
Der Röntgenbefund ergab, daß nur ein Teil des Pylorus sichtbar war und kein 
Übertritt der Speisen erfolgte. Die Diagnose lautete auf Carcinoma ventriculi. 
Bei dem anderen Falle war bei normalem Säurebefund Gastritis diagnostiziert 
worden. Der Röntgenbefund ergab hier eine schwere Entleerung des Magens. 
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Auf Grund des Blutbefundes kann hier ebenfalls ein ulcerierender Prozeß ver- | 


mutet werden. 
Die übrigen Fälle betrafen: 
1 mal Verdacht auf Tuberculosis pulmonum, 
3 ,  Luftröhrenkatarrh, 


2 „ $truma (davon Imal in Verbindung mit Chlorose), 

2 ,„„ Neurasthenie, 

1 „ Dysmenorrhöe (Abort 3 Wochen vor der Untersuchung), 
1 „ peritoneale Verwachsungen. 


Bis auf die 3 Fälle von Dysmenorrhöe, Chlorose und Tuberkulose 
sind die Diagnosen mit den Blutbefunden nicht ohne weiteres in Ver- 
bindung zu bringen. Ein Fall von ‚Neurasthenie‘‘ war jedoch ver- 
gesellschaftet mit starken Nachtschweißen und Schwäche, so daß an 
die Möglichkeit einer bestehenden Tuberkulose gedacht werden muß. 
Die,andere ‚‚Neurasthenie“ äußerte sich in starken Schlingbeschwerden 
bzw. spastischen Schmerzen in dem unteren Teile der Speiseröhre. 
Der Röntgenbefund ergab keinen Anhaltspunkt für das Bestehen einer 
Stenose, so daß die Diagnose. ‚Neurasthenie‘“ gestellt wurde. Da 
jedoch im dicken Tropfen neben der Polychromasie eine ausgeprägte 
basophile Punktierung vorhanden war, wie sie besonders die Blei- 
vergiftung charakterisiert, wurde der Kranke nochmals einer Nach- 
untersuchung unterzogen, wobei sich neben Andeutungen von Blei- 
saum an dem Zahnfleisch noch andere Anhaltspunkte für eine vor- 
liegende Bleivergiftung ergaben: Der Kranke klagte unter anderem 
über Schwäche in den Gliedern und kolikähnliche Leibschmerzen. 
Zudem wurde die Aufmerksamkeit darauf gelenkt, daß er von Beruf 
Schriftsetzer war. Die ‚„Neurasthenie‘“ war in Wirklichkeit also eine 
Bleivergiftung. 

Unter den Luftröhrenkatarrhen könnten sich tuberkulöse Prozesse 
verborgen haben, obgleich man nie außer acht lassen darf, daß Würmer, 
Hämorrhoidalleiden usw. anämische Zustände herbeiführen können, die 
der Polychromasie zugrunde liegen, ohne daß diese Zustände bei der 
poliklinischen Untersuchung bemerkt wurden, weil über sie nicht Klage 
geführt worden war. Hier kann der Blutbefund im dicken Tropfen 
oft wichtige Fingerzeige geben. 

6. 9 Fälle hatten die starke Polychromasie +1. 


Darunter befanden sich 2 Kranke mit Magenbeschwerden, und zwar 1 Uleus 
ventriculi mit vorangegangenen Magenblutungen und 1 Ulcus duodeni. 
Ferner: 
2 Anaemiae perniciosae, 
1 Chlorose, 
1 Hernia inguinalis, 
1 Aortitis, 
1 Anacidität, 
1 abgelaufene Grippe. 
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Von diesen stimmen die 5 ersten mit dem Blutbild durchaus überein, 
die 4 letzten lassen jedoch keinen Zusammenhang mit der Polychromasie 
erkennen. Eine Nachprüfung der Befunde war in 3 Fällen möglich, 
_ und zwar in demjenigen, der als abgelaufene Grippe diagnostiziert 
worden war, bei der Anacidität und der Hernie. 

Im Falle des grippekranken Patienten ergab sich nun, daß dieser 
im Laufe seiner Erkrankung das Auftreten zahlreicher kleiner roter, 
bis linsengroßer Flecke, besonders an den Unterschenkeln beobachtet 
hatte, worüber er sich jedoch bei der Untersuchung ausgeschwiegen 
hat. Außerdem waren ihm die Knöchel geschwollen; es bestanden 
also Ödeme an den Fußgelenken. Der Patient gab an, nur wegen 
starker Gelenkschmerzen die Klinik aufgesucht zu haben, Schmerzen, 
die er als Folge einer kurz vorher überstandenen Grippe ansah. Die 
Untersuchung ergab, daß es sich um eine in Heilung übergehende 
Purpura haemorrhagica Werlhofii handelte. 

Bei der ‚‚Anacidität“ stellte sich heraus, daß nach jeder Nahrungs- 
aufnahme starke Schmerzen eintraten, die durch säurefördernde Mittel 
verstärkt, durch neutralisierende dagegen gelindert wurden. Dazu 
ergab sich, daß die Benzidinprobe des Stuhles positiv ausfiel. So sprach 
auch hier alles dafür, daß die frühere Diagnose ein Irrtum und tat- 
sächlich ein Ulcus vorhanden war, wie es die starke Polychromasie von 
Anfang an wahrscheinlich machte, zumal Anhaltspunkte für irgend- 
welche andere chronischen Blutungen auch hier nicht vorhanden 
waren. 

Bei dem 64jährigen Patienten mit der Leistenhernie ergab die 
erneute Nachuntersuchung überraschenderweise eine auffallende Anämie 
verbunden mit erheblicher Lymphocytose, und zwar trotzdem der Patvent 
äußerlich einen beinahe plethorischen Eindruck machte. Die zur Kontrolle 
doppelt ausgeführte Blutuntersuchung ergab im Durchschnitt 3,2 Mil- 
lionen Erythrocyten, bei einem Hämoglobingehalt von rund 75%, und 
48%, Lymphocyten. Es handelte sich also um einen stark anämischen 
Patienten, dessen wahrer Zustand infolge des äußeren Eindruckes 
ohne die festgestellte Polychromasie übersehen worden war. Die Ur- 
sache des eigenartigen Befundes konnte poliklinisch nicht geklärt 
werden; vielleicht lagen varicöse Blutungen vor. 

7. Die stärkste Polychromasie von 4 Kreuzen fand sich in 1 Falle, 
der als chronische Grippe diagnostiziert worden war. 

Hier ergab wohl die Nachuntersuchung Anzeichen einer toxischen 
Schädigung durch eine latente Infektion vermutlich septischer Art: 
chronisches Fieber, Bläschenausschlag am Körper und dauerndes Nasen- 
bluten, das auch noch wochenlang nach der ersten Untersuchung an- 
hielt und mit starker Herabsetzung des Allgemeinbefindens einherging. 
Jedenfalls war auch in diesem Krankheitsfalle das polychromatische 
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Blutbild zum mindesten durch das chronische Nasenbluten erklärt 
und die Veranlassung, die Verlegenheitsdiagnose einer „chronischen 
Grippe“ auf eine richtigere Spur, nämlich latente septische oder andere 
Infektion, zu lenken. 

Basophile Punktierung war nur in 3 Fällen ausgeprägt vorhanden, 
und zwar in dem letzterwähnten (+- mittel) und in den beiden Fällen 
von Bleivergiftung (++ grob). 


Zusammenfassung. 


Im großen und ganzen hat die Untersuchung ergeben, daß die 
Methode der Blutuntersuchung im dieken Tropfen auch bei poliklinischen 
Untersuchungen mit gutem Erfolg anwendbar ist und durchaus ge- 
eignet erscheint, die Diagnosestellung zu erleichtern bzw. zu berichtigen. 
In weitaus den meisten Fällen, bei denen im dicken Tropfen Poly- 
chromasie nicht in nennenswertem Maße festzustellen war, ergab auch 
die klinische Untersuchung keinen Anhaltspunkt für okkulte Blutungen 
oder blutschädigende Einflüsse. Vereinzelte abweichende Resultate 
lassen sich erklären. Anderseits finden sich in den Fällen mit be- 
merkenswert. verstärkter Polychromasie zumeist klinische Befunde, 
welche sie erwarten lassen; und in den Fällen, bei denen ein Zusammen- 
hang zwischen Diagnose und Blutbefund nicht offensichtlich ist, konnte 
die Ursache der mangelnden Übereinstimmung zum Teil in der Art 
der Diagnosestellung vermutet werden, die bei rechtzeitiger Kenntnis 
des Blutbefundes wohl verschiedentlich anders ausgefallen wäre. Jeden- 
falls bestätigte die Untersuchung, daß bei offenbar Gesunden bemerkens- 
werte Polychromasie nicht in Erscheinung tritt, daß vielmehr da, wo 
angeblich Gesunde in ihrem Blute stärkere Polychromasie aufwiesen, 
diese in allen nachuntersuchten Fällen in Wahrheit Folge eines ver- 
steckten Krankheitszustandes war, der der klinischen Untersuchung 
zunächst entgangen war. 

Jedenfalls hat die Untersuchung ergeben, daß der dicke Bluttropfen 
allein auch bei poliklinischen Massenuntersuchungen, und vielleicht 
gerade bei diesen, ein wichtiges diagnostisches Hilfsmittel ist, das, in 
Anbetracht seiner leichten Anwendbarkeit, in allen Fällen prinzipiell 
angewendet werden sollte, wie die Untersuchung des Urins auf Eiweiß 
und Zucker. Selbst wenn zunächst nichts festgestellt werden könnte, 
als ein objektiv „‚pathologisches Symptom“, so ist dies bei dem sehr 
gemischten Material und den sehr zahlreichen ungenauen oder über- 
triebenen, neurasthenischen oder hysterischen Angaben der Klientel 
von hohem Werte und schärft die Aufmerksamkeit für manche im Massen- 
betrieb sonst leicht übersehenen ünbestimmten Krankheitszustände, 
besonders Infektionen, Intoxikationen, Tumoren und Blutkrankheiten. 
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Zu berücksichtigen ist ferner die große Arbeitsersparnis, die dadurch 
erzielt wird, daß zeitraubende Blutkörperzählungen solange ausgeschaltet 
werden können, bis sich wirklich ein bemerkenswerter Befund im 
„dieken Tropfen“ ergibt; auch dann ist nur noch bei einem relativ 
kleinen Bruchteil der Fälle die Erythrocytenzählung notwendig, da 
die „Anämie“ durch ‚dicken Tropfenbefund“ und evtl. Hb-Bestimmung 
genügend gekennzeichnet ist. 

Der ‚dicke Tropfen“ empfiehlt sich daher als ein brauchbares 
Untersuchungsmittel für poliklinische Zwecke. 


Literatur. 


1) Schilling, V., Anleitung zur Diagnose im dicken Bluttropfen. 2. Aufl. Verlag 
Gustav Fischer, Jena 1920. — ?) Schwartz, L., und Heffke, Fehlerquellen bei der 
Frühdiagnose der Bleiwirkung. Dtsch. med. Wochenschr. Nr. 7, 16. II. 1922. — 
3) Trautmann, A., Zur Diagnose der Bleivergiftung aus dem Blut. Münch. med. 
Wochenschr. Nr. 27 v. 6. VII. 1909. — *) Grawitz, E., Die klinische Bedeutung und 
experimentelle Erzeugung körniger Degeneration in den roten Blutkörpern. Berlin 
Klin. Wochenschr. 1900, Nr. 9. 


(Aus der I. Medizinischen Klinik und Poliklinik der Charite [Leiter: 
Geh. Rat Prof. Dr. W. His].) 


Das Hämogramm in der Poliklinik. 
II. 210 poliklinische Hämogramme bei Männern. 
Von 
Dr. Niels Dungal, Reykjavik (Island), 
Volontär an der I. Medizinischen Universitäts-Poliklinik Berlin, Charite. 


(Eingegangen am 24. September 1923.) 


Wenn man sich eine Vorstellung über den Wert einer bestimmten 
klinischen Untersuchungsmethode bilden will, hat man je nach der 
Natur derselben 2 Möglichkeiten vor sich: entweder besonders indizierte 
Fälle auszuwählen, wo man einen Erfolg mit der betreffenden Methode 
erwarten kann, oder man kann Patienten ohne Auswahl untersuchen, 
wobei man für die betreffende Methode nicht so günstige Zahlen erhält, 
aber dabei den Vorteil hat, daß einem nichts entgeht und als Endergebnis 
eine Vorstellung über den allgemeinen Wert der Methode heraus- 
springt. 

Bei diesen in der Poliklinik vorgenommenen 210 Hämogramm- 
untersuchungen nach der V. Schillingschen Hämogrammethodik bin 
ich den letzteren Weg gegangen, und da es sich um die praktische 
Brauchbarkeit des Hämogramms handelte, ist alles so einfach und 
wenig zeitraubend gestaltet worden, wie es in der täglichen Praxis ge- 
schehen würde. Morgens früh vor der klinischen Untersuchung sind 
die Ausstriche und dicken Tropfen angefertigt worden, und zwar von 
allen oder dem größten Teil der neu aufgenommenen Poliklinikpatienten. 
Wenn man so von 15—25 Patienten in schneller Reihenfolge Blut- 
präparate macht, kann man sich der einzelnen nicht erinnern, und so- 
mit sind subjektive Einflüsse auf die Auszählung ausgeschlossen. Ge- 
wöhnlich sind bloß 100 Leukocyten ausgezählt worden, womit natürlich 
keine wissenschaftliche Genauigkeit erreicht wird, aber immer doch 
eine sehr brauchbare Orientierung, die, wie ich mehrmals beobachtet 
habe, durch Auszählung der doppelten Menge zwar etwas an Genauigkeit 
gewinnt, ohme daß jedoch dieser Gewinn in der Regel für die Praxis von 
wesentlicher Bedeutung ist, vorausgesetzt, daß das erste Hundert nach der 
„Vierfeldmäandermethode“ sorgfältig ausgezählt wurde. Für die volle 
Aufstellung eines Hämogramms, also Anfertigung beider Präparate 
mit Färbung und Auszählung, braucht man mit einiger Übung durch- 
schnittlich 15—20 Minuten, wenn mehrere Präparate auf einmal ge- 
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macht werden. Nach der poliklinischen Sprechstunde sind die Präparate 
gefärbt und ausgezählt worden, dann sind die Hämogramme mit den 
Krankenblättern verglichen und am folgenden Tage mit dem Kollegen 
besprochen. 

Da die Hämogramme erst nach der klinischen Untersuchung vor- 
lagen, ist natürlich in einer Menge von Fällen eine Diagnose ohne Rück- 
sicht auf das Blutbild ermittelt worden. Dem später herangezogenen 
Hämogramm kam dann bloß eine gewisse kontrollierende Rolle zu, 
indem es die gestellte Diagnose bestätigte, bzw. nicht mit dieser über- 
einstimmte. Ebenso häufig aber konnte nach der ersten Untersuchung 
keine endgültige Diagnose gestellt werden, und dann hatte das Hämo- 
gramm seine diagnostische Probe zu bestehen. 

Es wird nun in erster Linie interessieren, zu wissen, wie die Hämo- 
gramme mit den endgültigen Diagnosen gestimmt haben, und ob sich 
die von verschiedenen Seiten ausgesprochene Behauptung bestätigte, 
daß das Blutbild,. vielgestaltig und unzuverlässig, häufig gar nicht mit 
der vorliegenden Krankheit überhaupt stimme. Freilich kam es nicht 
gar so selten vor, daß das Hämogramm nicht mit der Diagnose ver- 
einbar war, dann aber klärte genauere Untersuchung entweder die 
Diagnose als falsch, oder es bestand ein anderweitiger Prozeß neben der 
festgestellten Krankheit! In dieser Weise wurden die allermeisten Hämo- 
gramme durch Zusammenarbeit und Besprechungen mit den betreffen- 
den Kollegen schließlich erklärt, so daß en keinem einzelnen Falle, wo 
eine sichere Diagnose vorlag, das Hämogramm mit einem tatsächlichen 
klinischen Befunde unvereinbar gewesen wäre. Von den 210 Fällen ließen 
sich nach endgültiger Untersuchung 170 (also 81%) mit den klinischen 
Befunden gut vereinen. Die übrigen 40 mußten als „unklar oder un- 
genügend erklärt“ bezeichnet werden, entweder, weil man überhaupt 
zu keiner Diagnose gelangen konnte, oder weil eine solche nur mit 
Unsicherheit vermutet wurde und auch durch das Hämogramm sich 
nicht klären ließ, oder, wie in 6 Fällen, weil eine ermitelte Diagnose 
keineswegs mit dem Hämogramm stimmen wollte. In diesen letzten 
6 Fällen war jedoch keineswegs die Diagnose als richtig und somit das 
Hämogramm als unrichtig nachzuweisen. 

Man sieht also, daß die Hämogramme eigentlich in allen Fällen, 6 un- 
lösbare ausgenommen, zu den endgültigen Diagnosen gestimmt haben, 
was man auch, richtige Technik vorausgesetzt, nach den bisherigen 
Mitteilungen erwarten mußte. Wir können falsch auszählen und 
auch ein richtig hergestelltes Hämogramm falsch deuten, uns somit 
den Nutzen des Blutbildes vereitelnd; aber das Blutbild bleibt immer 
eine getreue Abspiegelung der Vorgänge im hämatopoetischen System 
und damit ein sichtbares Bild tief verborgener Allgemeinreaktionen, 
die trotz aller Verschiedenartigkeit doch immer im genauesten Zu- 
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sammenhang mit dem vorliegenden Krankheitsprozeß stehen müssen 
und somit für das richtige Verständnis desselben von Bedeutung 
sind. | 

Fragen wir weiter, wie häufig das Hämogramm mit zur Diagnose 
geholfen hat, so ergibt sich, daß von den 170 genauer diagnostizierten 
Fällen das Hämogramm in 41 (19,5%) Fällen dabei hilfreich gewesen ist. 
Davon war es ın 7 Fällen für die Diagnose von ausschlaggebender Be- 
deutung. Hierbei sind allerdings schon alle Fälle, bei denen die Diagnose 
nicht mit Hilfe des Blutbildes als sicher gelten konnte, zu den folgenden 
Gruppen gerechnet. In den restierenden 129 Fällen kommt dem Hä- 
mogramm nur eine bestätigende Bedeutung zu, teils einfach überein- 
stimmend, teils symptomatisch vertiefend. 

Wir wollen uns erst der letzteren 


Gruppe der bestätigenden oder übereinstimmenden Hämogramme 
zuwenden. Auch in dieser Gruppe war das Hämogramm oft sehr wohl 
von praktischem Wert, da es Zweifel mit beseitigen half, und war daher 
den Kollegen oft sehr erwünscht, selbst wenn der Fall selber dadurch 
weitere Aufklärung nicht mehr erfuhr. 

Der Wert der Hämogrammbestätigung ist natürlich davon ab- 
hängig, welche von den in Betracht kommenden Krankheiten es aus- 
schließen kann, und ob es mit der einen oder anderen besonders gut 
übereinstimmt. Daß es mit allen klinisch in Betracht kommenden 
Krankheitsformen stimmen kann, ist selten, vielmehr erlaubt es ge- 
wöhnlich mit‘ gewisser Wahrscheinlichkeit eine oder mehrere auszu- 
schließen, bzw. auch bei Krankheiten mit ähnlichen Blutbildern mehr 
auf die eine oder die andere zu schließen. Hat die Diagnose z. B. zwischen 
Appendicitis und einfacher Obstipation geschwankt und man sich für 
letztere entschieden, ist ein normales Hämogramm eine wertvolle Be- 
stätigung; soll man aber entscheiden, ob diese Obstipation eine einfach 
atonische ist oder auf Hindernissen wie Adhäsionsbildungen, Knickungen 
usw. beruht, versagt natürlich das Hämogramm. 

Hauptsächlich besteht seine Aufgabe darin, zu zeigen, ob eine Infektion 
vorliegt und insoweit die Diagnose bestätigt wird oder nicht. Die Lokali- 
sation des Prozesses ist Sache der klinischen Untersuchung, die über 
die Art des Prozesses nicht selten nur mangelhafte Aufschlüsse oder 
unsichere Vermutungen erteilt, die vom Hämogramm bestätigt oder 
widerlegt werden können. So muß die Zusammenarbeit eine gründliche 
sein, wenn das Hämogramm ausgenützt werden soll. 

Ebenso wichtig, wie die Bestätigung der Diagnose war in diesen 
Fällen auch die symptomatische oder prognostische Vertiefung bei. 
gestellter Diagnose, beispielsweise bei Phthisis pulmonum, wie wir weiter 
unten zeigen wollen. 
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Als Beispiele derartigen Gebrauchs des Hämogrammst) bei anderen 
Krankheiten genügen zunächst folgende Fälle: 
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Ad 1. 8 Tage bestehender Ikterus. Die Verschiebung bestätigt, 
daß ein infektiöser Prozeß vorliegt. Jedoch ganz leicht, da keine Neu- 
trophilie besteht. Die Monocytose mit der: hochnormalen Eosino- 
philen deutet an, daß die Genesung schon in ihrem Anfang ist. Die 
wenig ausgesprochene Polychromasie ist vielleicht als Zeichen der 
Zerstörung von Erythrocyten aufzufassen. 

Ad 2. Seit 4 Wochen Gelbsucht nach Salvarsan. Im Gegensatz 
zum vorigen Fall fehlt hier die Verschiebung. Die vorhandene Lympho- 
cytose ist ein häufiger Befund in solchen Fällen und ist wohl als ein 
Ausdruck der Heilung der Syphilis anzusehen. Die Vermutung, daß 
der Prozeß auf einer toxischen Salvarsanschädigung beruht, wird durch 
die ausgesprochene Polychr. und B. P. im dicken Tropfen kräftig be- 
stätigt. 

Ad 3. Bei einem 32jährigen Mann seit 8 Tagen Leibschmerzen. 
Appendixgegend wenig druckempfindlich. Man vermutet leichte Blind- 
darmentzündung. Hämogramm ergibt durch die Leukocytose, Neutro- 
philie, regenerative Verschiebung und Eosinopenie alle Zeichen einer 
akuten Infektion und bestätigt somit die vermutete Diagnose. Die 
für eine Appendixinfektion verhältnismäßig wenig ausgesprochene 
Verschiebung läßt die Infektion als wenig schwer erkennen. Neben 
der Neutrophilie und Lymphopenie fällt die Monocytose besonders 
auf; sie läßt annehmen, daß die Infektion im monocytären Abwehr- 
stadium ist, daß also eine baldige Genesung zu erwarten ist. Nach 
14 Tagen kam der Patient auch mit der Angabe wieder, daß die Heilung 
schnell erfolgt war. 

Solche prognostische Schlüsse lassen sich besonders bei akuten 
Infektionen ziehen, indem man nach Vergleich mit der Vorgeschichte 
das Stadium der Krankheit durch das Hämogramm wohl besser als auf 
jede andere Weise erkennen kann. Akute Infektionen waren aber verhält- 


1) Im folgenden werden die Hämogramme ohne Buchstabenbezeichnungen, 
wie es bei uns in der Klinik Gebrauch ist, wiedergegeben. Wir lassen also einfach 
die Buchstaben aus und schreiben die Zahlen in einer bestimmten Reihenfolge, 
wie es hier geschieht: Zahl der Leukocyten/Basophile; Eosinophil./Myelocyt.; 
Jugendl.; Stabk.; Segm./Lymph.; Monocyt. 

2) Bei der Zahl bedeutet — als normal geschätzt, (+) leicht, + stärker 
vermehrt, (—) leicht, — stärker vermindert. 
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nismäßig sehr wenig unter den untersuchten Fällen, dagegen waren die 
chronischen desto zahlreicher. Diese zeigten je nach der Schwere der 
Infektion mehr oder weniger veränderte Hämogramme. Den meisten 
gemeinsam war doch die einfache Verschiebung, indem Stabkernige 
ohne jugendliche N. auftraten. Bei unkomplizierten chronischen 
Bronchitiden war das gewöhnlich die einzige Veränderung, im Gegensatz 
zu den tuberkulösen, die häufiger Polychromasie als Zeichen der toxisch 
anämisierenden Wirkung neben meist stärkerer K. V. aufwiesen. Bei 
den allerleichtesten tuberkulösen und syphilitischen Affektionen war 
eine Lymphocytose meistens das einzige Zeichen der Infektion. Es 
seien einige angeführt als 


Beispiele der leichten ehronischen Infektionen 


4) Lungenspitzenkatarrıh — | —; 2 ne — 65% BO 39, PR TEree 
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6) Arthr. gon. chr. — | 15 11-1 9550428 BER 
7) Bronchitis, Lues HI (+)|-—; 2|— —- 19, & 13; 4, Ps 
8) Periostitis gummosa — I. a 2 3; 42 | 44:. 4 | Pre 


Hier ist also bis auf den letzten Fall eine stabkernige Verschiebung 
verschiedenen Grades vorhanden. Fall 7 zeigt schon eine beträchtliche 
Verschiebung und Neutrophilie, also eine bedeutende Allgemeinreaktion, 
mit wenig akuter Kernverschiebung (K.V.) und hoher Neutrophilie. 
Dieser Fall bleibt dubiös, bis sich die Bronchitis als harmlose Kompli- 
kation erweist. Im Gegensatz hierzu sieht man, wie wenig ein lokaler 
Prozeß wie im Fall 8 das Hämogramm beeinflußt; keine Verschiebung, 
nur Eosinophilie, Lymphocytose und Polychromasie als sichtbarer Aus- 
druck der kräftigen Gegenreaktion des Körpers, sowohl seitens des 
leukopoetischen als des erytropoetischen Systems (,Heilphase‘“). 

Von primärer Lues war bloß ein Fall von Lues maligna zu ver- 
zeichnen, der mit dem folgenden Hämogramm 


98) ul 43.35 2145242; | 4805, 7.2 Kap 


ein akut infektiöses Blutbild aufwies mit regen. Verschiebung, aber mit 
erhaltenen Eosinophilen und Lymphocytose, was man im allgemeinen 
nur bei Tuberkulose und Lues sieht. Ähnlich sah das Hämogramm 
bei einem Patienten mit Lues I aus, der zugleich an Lungenschwind- 
sucht litt: 


993 +2 | —3; 33; 125198; 9. (PIE BR 


Hier spiegelt sich die ungünstige Kombination dieser beiden Krank- 
heiten in der starken, breiten Verschiebung ab. Da zwei anämisierende 
Krankheiten vorliegen, fallen die P. und B.P. nicht auf. Hier ist auch 
bemerkenswert, daß trotz der starken Verschiebung und Leukocytose 
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2%, Eosinophile vorhanden sind und keine Neutrophilie besteht, zwei 
Punkte, die trotz schlechten klinischen Befundes die Prognose nicht 
ohne weiteres als schlecht erscheinen lassen, da der Körper augenschein- 
lich leidlich reagiert. 

Von sekundärer Syphilis war kein Fall zu verzeichnen, dagegen 
viele tertiäre, wovon der weit größte Teil Aortitiden. Diese wiesen recht 
verschiedene Blutbilder auf, doch war das Hämogramm gewöhnlich 
normal mit etwas erhöhter Lymphocytenzahl und in einigen Fällen 
Polychromasie. In den 4 Fällen, wo eine Verschiebnug vorhanden war, 
wurde nach anderen ursächlichen Faktoren gesucht, und dann stellte 
sich in drei Fällen eine Komplikation als wahrscheinliche Ursache der 
Verschiebung heraus. 


10) Aortitis: Tbe.? | bc Pe Kr 68 | LO | Pre 
11) Aortitis, Nephroskler. n has Ba 5 re 
12) Aortitis, Bronchit. + — (4) | — 123; 9.|P (4) 


Ad 10. Rechte Spitze gedämpft. Tbc. ? Wa. +. 

Ad 11. Rö: Zylindrische Erweiterung der gesamten Brustaorta. Starke 
strangartige Hiluszeichnungen beiderseits: Schrumpfniere. 

Ad 12. K. V. augenscheinlich durch Bronchitiskomplikation so stark. 


In folgendem, vierten Falle konnte dagegen kein anderer Prozeß 
als Ursache der Verschiebung gefunden werden: 





13) Aortits = | — 1| 13; 48 | 31; 7. | P.(+) Wa. +++ 


Vielleicht ist ein etwas mehr aktiver Prozeß als Ursache zu be- 
trachten, worauf der stärker positive W. auch hindeuten könnte. Im 
Fall 11 und 13 war eine Hypertonie vorhanden; ob sie für die Ver- 
schiebung verantwortlich gemacht werden kann, ist also recht zweitel- 
haft. Bei einem Diabetiker mit Nephrosklerose (R.R. 200/140) wurde 
keine Infektion gefunden, aber Hypertonie, weshalb man evtl. das 
Hämogramm 


4) + | =(+)]|- —16; 5|23; 5|P(+) 


hierauf beziehen könnte. Man kann hier jedoch nicht mit Sicherheit 
eine latente Infektion, besonders Tuberkulose, ausschließen. Bemer- 
kenswert ist doch, daß keine Polychromasie in diesen Fällen erkennbar 
ist. In den anderen Fällen, wo wir zuerst die Hypertonie als mögliche 
Ursache der Verschiebung ansahen, stellte sich bei genauerer Untersuchung 
eine Infektion heraus. Dagegen ergaben 2 Fälle von Nephrosklerose 
mit erhöhtem Blutdruck (165 resp. 185) keine Verschiebung. 

Monolymphocytose deutet bei chronischen Infektionen auf fort- 
wirkende Infektionsprozesse, die sich in einer Art verschleppter 
„Heilphase‘“ befinden. 


16) Lues laten = | 1; 4 | 4543 | 855.18. | P. ++ 
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Die Polychromasie ist hier als Zeichen der toxischen Anämie auf- 
zufassen. 

Ganz chronische Infektionen, bzw. metäluetische Prozesse usw. 
haben schon fast normale Blutbilder, wie folgende Hämogramme von 
2 Tabesfällen zeigen: 


1 — | —1|-—--4; 58120, SI pr.) vo 
17) = |—-41— —6; 5236: 5.|P + wann 


Der letztere Fall läßt doch durch die Andeutung zur Verschiebung, 
hochnormale Eosinophile, Lymphocytose und geringe P. an eine leicht 
chronische Infektion denken. Der in diesem Falle positive Wassermann 
legt die Vermutung nahe, daß die Blutbildveränderung auf einen etwas 
aktiveren syphilitischen Prozeß zurückzuführen ist. 

Die meisten nicht infektiösen Krankheiten wiesen keine Blutbildver- 
änderung auf. Solche Fälle mit normalen Hämogramm waren z. B. 
Herzfehler, Herzneurosen, Neurasthenie, Rheumatismus (auch mit 
Eosinophilie), Obstipation (auch von Lymphocytose begleitet), Magen- 
katarrh, nervöse Dyspepsie, Aciditätsstörungen usw. Dagegen ergaben 
4 Magengeschwüre folgende Hämogramme: 


18) —1— 4|— — 6; 59| 27;4|P++ 

19) — BEN 52 | 33; .IP+H.BP + 
20) — — — 6; 54 130; 8.| P++ 

21) Uleus duodeni Bronchitis R — ; — 3; 95; 53| 28;6.ıP+ 


Allen diesen Fällen gemeinsam ist die mehr oder weniger ausgeprägte 
Polychromasie als Ausdruck der Geschwürsblutungen. Diese P. be- 
hauptete besonders ihren bestätigenden Wert da, wo keine okkulte 
Stuhlblutungen nachgewiesen werden konnten, indem sie bei ent- 
sprechender Anamnese mit Wahrscheinlichkeit auf eine Magendarm- 
blutung hinwies. Man versteht, daß die Bestätigung des Blutbildes bei 
Magengeschwüren gegenüber anderen auf Infektion beruhenden Krank- 
heiten, wie Gallenblasenentzündung usw., nicht ohne Bedeutung ist. 
Auch die ganz leichte K. V. ist charakteristisch bei wirklichen Ulcera, 
worauf Wollenberg hinwies. 

6 Fälle von malignen Tumoren ergaben ganz erhebliche Blutbilds- 
veränderungen. Hierzu ist aber zu bemerken, daß sämtliche Geschwülste 
weit vorgeschritten waren. 






22) Ca. oesophagi en ) — — 20; 43 |23; “ Be P h 
23) Ca. ventrieuli — 1; 11— — 7; 39 |45; 
24) Tumor mediastini + |1,5; 1 | — 2,5; 12; 58,5 19; 8. a P+-+.B.P. (+) 


Die anderen 3 Fälle ergaben auch ähnlich verschobene Blutbilder. 
Die oben genannten Blutbilder sind sicher keineswegs als gewöhnliche 
Geschwulsthämogramme zu betrachten, denn meist sieht man das 
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Hämogramm bei malignen Tumoren sehr wenig verändert. In den eben 
angeführten Fällen beruht die Verschiebung teils auf einer durch Ulcera- 
tion hinzugetretenen Infektion, teils ist sie auch auf die von der zerfallen- 
den Geschwulst ausgehenden Toxine zurückzuführen. Diagnostisch dürfte 
ein so verändertes Hämogramm kaum Schwierigkeiten verursachen, 
denn, wenn das Hämogramm schon so geändert ist, sind die Symptome 
des Tumors meist längst manifest. 

Auffälligerweise wurde von 3 Astmathikern nur bei einem eine 
wirkliche Eosinophilie (6%) gefunden, bei dem zweiten 


25) Asthma 


ae 4) 
26) Asthma Bronchitis + | — 1 | — 2; 22; 20 141; 14. | P (+) 


nur ein etwas vagotonisches Blutbild. Bei dem letzten handelt es sich 
unzweifelhaft nicht um Asthma bronchiale allein, sondern um eine 
erhebliche Komplikation wahrscheinlich durch Bronchiektasie, bzw. 
bronchitische Herde. 

Bei Herzfehiern war das negative Blutbild sowohl bei 3 Mitral- 
fehlern wie bei 2 Aortenfehlern gegenüber infektiösen Prozessen be- 
stätigend. Andere nicht infektiöse Erkrankungen, die keine Blutbild- 
veränderung ergaben, brauchen nicht besonders erörtert zu werden. 
Nur sei ein Fall von Diabetes mellitus angeführt: 


— — 4;5]; Be D. | P (+) 


27) — |1;5|- — 8548]|3;9.|P++BP. + 


also das Bild einer chronischen Infektion. Eine solche wurde aber bei 
dem elenden 20jährigen Patienten nicht gefunden. Die Diabetesblut- 
bilder bedürfen jedoch weiterer Beobachtung, ehe man entscheiden 
kann, ob reiner Diabetes Hämogramme verändert oder nur die Kompli- 
kation. Über Lymphocytose bei dieser Krankheit ist früher berichtet 
worden, dagegen gehört eine Eosinophilie wohl nicht zum Bilde. 

Zum Schluß verdienen folgende 2 Fälle als seltenere Befunde er- 
wähnt zu werden: 


28) Purpusa + | — 1 | —1; 9; 57 | 32: 6. | P+++BP.+ 
R.ichlicl e Blutplättchen. 

29) Mal. Granulom ca. 25000 | 0,5; 23,5 | 1; 14,5; 17; 42 | 18,554 |P++ 
Jugendliche Eosinophile. Große unreife Lymphceyten. 


Ad28. Purpura. Die Krankheit, die 10 Monate dauert, äußert sich darin, 
daß nach jeder Bewegung beim Pat. ein Purpuraausschlag an den Unterschenkeln 
auftritt. Blutungszeit ist normal. Die reichlichen Blutplättchen lassen eine 
thrombopenische Purpura ausschließen. Die Ursache des Leidens ist unklar. 
Nach dem Häm gr: mm würde man an eine Infektion als ursächliches Moment 
denken; eine solche läßt sich nicht nachweisen, kann aber auch nicht von der 
Hand gewiesen werden. 

Ad 29. Maligqnes Grannlom. 53jähriger Mann, große Drüsenpakete am 
Hals, in den Achselnöhlen und in den Leisten; Milz wenig vergrößert. Früher 
‚ bestand klinisch sogleich Verdacht auf malignes Granulom, doch mußte das Blut- 


Z. f. klin. Medizin. Bd. 9. 25 
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bild eine Leucaemia lymphatica erst ausschließen. Das Hämogramm zeigt eine 
starke infektiöse K.V., hier so hochgradig wie sonst nur bei Sepsis. Selbst wenn 
keine Diagnose ermittelt wäre, würde ein solches Hämogramm wohl immer zu 
einer schlechten Prognosenstellung Anlaß geben, was auch hier im höchsten Grade 
zutrifft. 

Kurz zusammenfassend kann man sagen, daß das Hämogramm in 
diesen Fällen zwar keinen bedeutenden Beitrag zur Diagnose geliefert, 
dagegen aber eine nicht zu unterschätzende Bestätigung gegeben hat. Mit- 
unter hat es auch gewisse Aufschlüsse bezüglich der Schwere der Erkrankung 
und deren Prognose erlaubt, die mit anderen Mitteln kaum oder gar nicht 
erfolgt wären. 

Wie schon hervorgehoben, hat diese Bestätigung in vielen Fällen einen 
bedingten Wert, indem Fehldiagnosen sich auch nicht hierdurch ver- 
meiden lassen, aber immerhin dürfte die Kontrolle des Blutbildes im großen 
und ganzen auf die Diagnosen verbessernd wirken, wie auch aus dem 
folgenden hervorgehen wird. 

Wir wenden uns nun zur interessanteren Gruppe, den 


40 Diagnosen mit Hilfe des Hämogramms. 

Diese sind streng ausgewählt worden, so daß nur diejenigen mit- 
gezählt worden sind, wo das Hämogramm eine wesentliche Rolle in der 
Stellung einer sicheren Diagnose gespielt hat. Andere Fälle, wo man 
die richtige positive Diagnose vermutete und diese Vermutung vom 
Hämogramm bestätigt wurde, sind zur vorigen Gruppe mitgerechnet. 
Ebenso diejenigen, wo eine schon gestellte Diagnose vom Hämogramm 
erschüttert wurde, ohne durch eine andere ersetzt werden zu können, 
was nicht so selten vorkam. Solche Fälle sind den unklaren zugerechnet. 

In der verschiedensten Weise hat sich das Hämogramm bei der 
Diagnosenstellung als behilflich erwiesen. Selten ist man dadurch allein 
zur Diagnose gelangt, da es kaum ein Blutbild gibt, daß nur bei einer 
einzigen Krankheitsform auftritt. Dagegen kam es nicht allzu selten vor, 


daß man beim ersten Blick ins Präparat eine Diagnose vermuten 


konnte und diese sich als richtig erwies. 

Man konnte Lues, Tuberkulose, Helminthen vermuten, aber ge- 
wöhnlich mußte man sich doch nach dem Blutbild auf weiter erfassende 
Krankheitsgruppen beschränken, z. B. auf chronische oder akute In- 
fektion, und evtl. die Art derselben etwas enger begrenzen, ohne doch 
mehr als eine Vermutung auf der einen oder anderen Seite aussprechen 
zu können. 

Die diagnostische Hilfe des Hämogramms betreffend, muß man 
sich erinnern, daß die meisten Patienten unter Leitung von geschulten 
Klinikern untersucht worden sind, die zweifellos über dem allgemeinen 
Niveau stehen. Ganz auffallend war es, wieviel häufiger die Hämogramme 
mit den Diagnosen der tüchtigsten und geübtesten Untersucher überein- 
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stimmten, als mit denen der weniger geüblen. Wenn das Hämogramm 
nicht mit der gestellten Diagnose stimmen wollte, mußte nachunter- 
sucht werden, wobei sich dann häufig die richtige Diagnose ergab; auf 
diese Weise hat das Hämogramm häufig indirekt geholfen, indem es an 
und für sich keine genauere Diagnose erlaubte, sondern die gestellte 
als unhaltbar erwies und damit zur Nachuntersuchung anregte. Da- 
durch sind viele Fehldiagnosen, mit denen man sich sonst vermutlich 
befriedigt hätte, vermieden worden; selbst die in einzelnen Fällen nun 
eingetretene Unsicherheit muß noch als Gewinn gegenüber der falschen 
Vermutung bezeichnet werden. J 

Wenn wir zur näheren Erörterung übergehen, wäre zunächst die 
Hilfe des Hämogramms bei den negativen Diagnosen zu erwähnen. Bei 
der Mangelhaftigkeit unserer physikalischen und chemischen Unter-: 
suchungsmethoden in der Poliklinik ist bei der Stellung einer Diagnose 
wie Rheumatismus, Neurasthenie usw. meist das Ausschließen anderer 
Krankheiten mehr oder weniger unvollkommen. Hier scheint uns das 
Hämogramm besonders willkommen, da ein normales Blutbild das 
Ausschließen größerer Krankheitsgruppen erlaubt, und dieser Befund 
ist im Gegensatz zu anderen internen Organbefunden mit keiner Un- 
sicherheit verbunden, braucht nicht mit o. B. bezeichnet zu werden, 
denn wir können das größte Organ des Körpers direkt in Ansicht nehmen 
und als normal bezeichnen. Wir können gewiß auch viel erreichen, wenn 
wir alle modernen Hilfsmittel zuziehen, aber selbst wenn wir unseren 
Patienten von Kopf bis Zehe durchleuchten, kann uns doch die latente 
Infektion entgehen, die mit viel weniger Mühe und Unkosten im Hämo- 
gramm ersichtlich wird. 

Von 7 Fällen, wo Neurasthenie diagnostiziert wurde, bestätigte 
das Hämogramm die Diagnose in 3 Fällen, in:dem es keine Ab- 
weichung vom Normalen erwies. Von den 4 anderen stellten 2 sich als 
Tuberkulose heraus; bei dem dritten mußte es Verdacht auf Tuber- 
kulose erwecken; eine solche ließ sich aber bei dem 24jährigen Manne 
nicht nachweisen. Der vierte wies auch geringe Verschiebung auf, die 
unerklärt blieb. 

Vier Fälle von Muskelrheumatismus wurden vom normalen Hämo- 
gramm (evtl. übernormale Eosinophile) bestätigt, ein fünfter wies 
Verschiebung auf, ohne daß eine Ursache dafür gefunden wurde. Um 
längere Besprechungen zu vermeiden, seien einige Hämogramme neben- 
einander angeführt: 








30) Neurasthenie il 3: — — 5; 53 34,5. P(-+) 
31) Neurasthenie = are, | 28; 5 

32) Muskelrheum. - 10,555 | — 3; 53 | 275 8 

33) Adhäsionsbeschw. = | — 1 — 55 59 | 30; 5 

34) Basedowoid ? a a ee 6) | 41; 2. | P:-+ 
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Ad 33). Schmerzen unter rechtem Rippenbogen. Früher Gallenblasenope- 
ration. Jetzt kein infektiöses Hämogramm, keine Polychromasie. Spricht gegen 
Uleus oder Recidiv. 

Ad 34). Man schwankte zwischen Neurasthenie und Basedow. Wie bekannt, 
ist zwischen diesen Krankheiten kaum eine scharfe Grenze zu ziehen, und dies 
scheint ein solcher Grenzfall zu sein. Das Hämogramm spricht doch gegen einfache 
Neurasthenie. Die hohe Lymphocytose spricht für Basedow. Das Hämogramm 
deutet aber auch die dritte Möglichkeit durch leichteste K.V. an, nämlich eine 
chronische leichte Infektion, Lues oder noch mehr Tuberkulose. Klinisch waren 
sonst keine Zeichen einer solchen erkennbar. Ein Basedow müßte doch mit 
einem solchen Hämogramm als tuberkuloseverdächtig unter genauer Aufsicht 
beobachtet werden. 


Seine Hauptaufgabe, die Frage Infektion oder nicht zu entscheiden, 
erfüllte das Hämogramm meist sehr befriedigend, mitunter sogar in 
erstaunlicher Weise. Da es zu weit führen würde, alle diese Fälle an- 
zuführen, werde ich mich darauf beschränken, einige Beispiele zu er- 
wähnen, um unsere Anwendung des Hämogramms ersichtlich zu machen. 
Zuerst ein Beispiel, wie ein normales Hämogramm helfen kann: 


Ein 44 jähriger Pat. klagt über Spannungsgefühl um die Brust. Die objektive 
Untersuchung ergibt nichts Abnormes. Reflexe und Pupillen normal. Wegen 
der Art der Schmerzen denkt man an eine chronische Pleuritis diaphragmatica. 
Das herangezogene Hämogramm ergibt, von einer mäßigen Lymphocytose ab- 
gesehen, normale Verhältnisse, nämlich 


35) = |—11— — 5550|36;8.|P — 
Also muß die Diagnose Pleuritis zweifelhaft werden, da irgendeine aktive 
Form sich nicht mit einem so wenig veränderten Hämogramm vereinigen läßt. 
Die nachherige Untersuchung stellte eine mit Darmschwäche verbundene Obsti- 
pation als Ursache der Beschwerden fest. 


Mehr direkt wies das Hämogramm im folgenden Falle auf die vor- 
liegende Krankheit: 


40jähriger Pat. klagt über dauernde Schmerzen in der linken Bauch- und 
Nabelgegend, die ®/, Jahr bestehen. Geringe Druckempfindlichkeit über Me. Bur- 


ney. Rovsing —. Stuhlgang normal, kein Fieber. Man nimmt ein Blinddarm- - 


cöcalleiden an: chronische Appendicitis, Cöcaltuberkulose oder Tumor? Der 
gute Ernährungszustand, der regelmäßige Stuhlgang und negative Palpation 
sprechen, obwohl keineswegs sicher, doch etwas mehr gegen Tumor. Einfache 
chronische Appendicitis oder Cöcaltuberkulose wäre wahrscheinlicher, aber welche 
von beiden? Hätte man hier ein normales Hämogramm gefunden, wäre man 
mehr für einen Tumor geneigt, in dem damit sowohl Tuberkulose wie Appen- 
dieitis ausgeschlossen wären. Eine Verschiebung wäre dagegen nicht eindeutig, 
indem man sie sowohl bei Tuberkulose wie bei einfacher Appendicitis erwarten 
müßte. Hier ergab das Hämogramm: | 


36) (4) | — (H | — — 13; 59 119; 9.1 P + 
also das Blutbild. einer chronischen Infektion. An und für sich könnte dieses 
Hämogramm mit allen 3 in Frage kommenden Krankheiten stimmen. Doch würden 


Tuberkulose und Tumor erst im klinisch fortgeschrittenen Stadium zu diesem 
Bilde führen. 
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Dagegen stimmt es schön mit einer chronischen einfachen Appendicitis 
überein. Die weitere Beobachtung bestätigte auch diese Diagnose. 

Fo'gender Fall, der beträchtliche diagnostische Schwierigkeiten 
verursachte, zeigt die Zusammenarbeit zwischen Blutbefund und 


Klinik: 


Pat. Br., 60 J., früher immer gesund, klagt seit 14 Tagen über dauernde 
Schmerzen, die sich kolikartig verschlimmern und hauptsächlich in der linken 
Lendengegend lokalisiert sind. In der Magengrube leichte Druckempfindlichkeit, 
auch hinten, etwas links von 11. Brustwirbel, sonst kein obj. Befund. Pat. ist 
gut genährt, rote Gesichtsfarbe, sieht aber etwas leidend aus. Kein Ikterus. Kein 
Fieber. Im Urin keine pathologischen Bestandteile. 

Es kamen hier verschiedene Krankheiten in Frage, vor allem Nierenleiden, 
wie Stein oder Tumor, ferner Magengeschwür oder Ca. Für Cholecystitis hat man 
keinen Anhaltspunkt. Man konnte ohne Röntgenuntersuchung nicht weiter 
kommen, zog jedoch erst das Hämogramm hinzu. Das ergab 

37) +1 — 21 -—1; 95; 585 | 25; | P+++BP. + 
also das Bild einer leichten akuten Infektion im neutrophilen Stadium. Wenn ein 
Nierenstein die Ursache wäre, müßte er infiziert sein. Der Urin enthält aber kein 
Pus oder Albumen und ist bakterienfrei. Die P. und B.P. ließe sich zwar durch 
eine Steinblutung erklären, aber dagegen spricht das Fehlen des Blutes im Harn. 
Nierenstein ist also nicht wahrscheinlich. Ein Ca. mit diesem Blutbilde müßte 
weit vorgeschritten sein, was sich aber kaum mit dem guten Ernährungszustande 
und Aussehen des Pat. vereinen läßt. Die P. und B.P. konnte wohl für ein blutendes. 
Magenulcus sprechen, aber die Verschiebung zeigt, daß etwas mehr als ein einfaches 
Ulcus vorliegt. Die Röntgenuntersuchung stellte ein Magenulcus fest. Wegen 
der Verschiebung wurde dann die Diagnose auf Ulcus perforans gestellt. 4 Tage 
später kam der Pat. wieder und befand sich immer schlecht. Ein neues Hämo- 
gramm ergab 


er 2} 11577 119; A PFEFFER 4 


also ein stärker verändertes Blutbild, da die Eosinophilen größtenteils verschwunden 
sind, die regenerative Verschiebung und Neutrophilie zugenommen haben. Dies 
forderte unbedingt zur Aufnahme in die Klinik. Etwa eine Woche später wurde 
der Pat. operiert. (In der Bierschen Klinik.) Am Tage vor der Operation fragte 
ich nach seinem Befinden und erhielt die Antwort: es wäre immer dasselbe, die 
Schmerzen hätten nicht nachgelassen, und er wäre überhaupt sehr unzufrieden mit 
seinem Zustand. Ein drittes Hämogramm ergab 

8.560.520; 8. 6P ++ B.P. + 
ein bedeutend besseres Bild als das vorige, da Neutrophilie und Leukocytose er- 
heblich abgenommen haben, Eosinophile und Monocyten zugenommen. 

Bei der Operation wurde ein callöses, entzündlich-ödematöses, in den Pankreas 
penetrierendes Ulcus gefunden. Die Entzündung schien im Abklingen zu sein. 
14 Tage nach der Operation befand der Patient sich wohl. Als ich ihn fragte, 
ob er sich nicht die letzten Tage vor der Operation besser gefühlt habe, gab er 
das zu. Ein neuer Blutausstrich ließ beim Durchsehen nur mäßige upIOBHDEe 
aber keine Verschiebung erkennen. 


Es dürfte wohl keinem Zweifel unterliegen, daß eine solche Ver- 
folgung des Blutbildes unser bestes Mittel zur richtigen Beurteilung 
einer Infektion ist. Leider ist das in der poliklinischen Praxis mit ge- 
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wissen Schwierigkeiten verbunden. Eine mehrmalige Blutuntersuchung 
war aber auch nicht unsere Absicht, vielmehr nur die einmalige.. Dieser 
Fall ist deshalb ausführlich angeführt worden, weil er der einzige der 
von mir untersuchten ist, der zur Operation gekommen ist. 

Man müßte wohl erwarten, daß das Hämogramm besonders bei der 
Diagnose der sog. Blutkrankheiten geholfen hätte. Bei Männern sind 
diese aber nicht so häufig, daß man unter den untersuchten Fällen 
eine nennenswerte Anzahl finden würde. Außer der erwähnten Purpura, 
hatten wir auch keine derartige Erkrankung zu verzeichnen; in keinem 
Falle begnügte man sich mit der Diagnose Anämie. Wenn eine solche 
festgestellt wurde, suchte man nach deren Ursache, und in den vielen 
Fällen erheblicher Anämie gelang es nur in einem Falle nicht, die 
Ursache derselben zu erheben; keine stellte sich als echt perniziöse 
heraus, sondern sie zeigten sich alle als sekundär. 


Erwähnenswert ist ein Pat., der zu uns mit der Angabe kam, er hätte in einer 
hiesigen Universitäts-Klinik vor 5 Jahren gelegen, wo man eine perniziöse 
Anämie festgestellt habe. Er hatte sich seit dem 4. Jahre lang wohlgefühlt, das 
letzte Jahr sei es aber wieder schlimmer geworden. Er sah blaß aus, doch nicht 
hochgradig, aber gut genährt. Eine so langwierige Perniciosa war von vornherein 
wenig wahrscheinlich, was auch die Blutuntersuchung deutlich zeigte, indem der 
Hb-Wert auf 65% herabgesunken war, während die Erythrocyten 4,100,000 
zählten (Index 0,63). Weitere Stützpunkte für die Diagnose ergab das Hämo- 
gramm, nämlich 


3) = | — 1 [25 135,39 4078. P FE 


Eine Infektion ist also aller Wahrscheinlichkeit nach vorhanden, und zwar spricht 
das Hämogramm am meisten für Tuberkulose oder Lues. Letztere Vermutung er- 
wies sich auch als richtig, und eine antiluetische Behandlung brachte dem Pat. 
eine bedeutende Besserung. 

Bemerkenswert ist auch ein Fall von luischer Anämie: Ein 54jähriger Mann 
klagte über zunehmende Schwäche; Gesicht und Schleimhäute schlecht durch- 
blutet. Man dachte an die verschiedensten Krankheiten als Ursache dieser 
Anämie. Hämoglobin 80%, Erythrocyten 4,500,000, also eine kaum nennens- 
werte Anämie, die in keinem Verhältnis zu der blassen Gesichtsfarbe stand. 
Hier ergab das Hämogramm. 


39) = 1 — 2 | —1; 9; 50 |-31; . | P + 


zuch das Bild einer Infektion, und zwar wie im vorigen Falle das einer Zues. Diese 


Vermutung bestätigte auch die weitere Untersuchung und der Erfolg der Be- 
l:andlung. 


Die Aufklärung der Anämien erbot auch sonst meist keine Schwierig- 


keiten; gewöhnlich wurde Tuberkulose oder Lues als ursächliches 
Moment gefunden, und bei den weitgeschrittenen Tumoren sprach die 
Kachexie ihre unverkennbare ominöse Sprache. Wie gesagt, wurde 
nur einmal ein Fall von Anämie trotz ausführlichen Untersuchens nicht 
geklärt. Ich 
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Man dachte in diesem Falle an perniziöse Anämie, was aber durch den 
niedrigen Index, Fehlen der Hyperchromasie und Megalocytose abgelehnt werden 
mußte. Das Hämogramm sprach für eine sekundäre Anämie durch Infektion, 
da eine stabkernige Verschiebung bestand, nämlich 


4#)—-11,31—- — 953]19; 14 |P(4) 


Ganz interessant war der Anteil des Hämogramms an den Diagnosen 
der Phthisen. Von den 25 Phihisenfällen war das Hämogramm be- 
hilflich in 7 Fällen, wo man im Zweifel wegen der Diagnose war; längere 
Beobachtung hätte wohl die meisten dieser Fälle geklärt, auch ohne 
Hämogramm, aber dabei wäre kostbare Zeit verloren. Wenn wir mit 
verdächtigen klinischen Symptomen eine stabkernige Verschiebung fanden, 
stützte das uns sehr in der Tuberkulosediagnose, wenn keine ander- 
weitige Infektion als Ursache gefunden wurde. Fand man dagegen 
unter diesen Umständen ein normales Blutbild, neigte man mehr dazu, 
eine Tuberkulose abzulehnen. Interessant war es zu sehen, wie sich 
das Hämogramm zum klinischen Befund und Röntgenuntersuchung 
verhielt. 

In den folgenden 3 Fällen ließ sich bei der Durchleuchtung keine 
Lungenveränderung nachweisen. 


4) = i— 1 | ei r1b; 40) 34:10) P +++: Über beiden Spitzen feine R.G. 
42) = | — 1 | 16: 43732: 8! Pr, Einseitiger Spitzenkatarrh. 
43) = 1| 16; al 36; 6|P +-+.  Einseitige leichte Spitzendämp- 





fung mit einzelnem Knacken. 


Dies sind sämtlich Prozesse im anfänglichen, katarrhalischen Sta- 
dium, wo noch keine bei der Durchleuchtung nachweisbare Infiltration 
besteht. Unter diesen Umständen ist ein solcher Blutbefund sehr wert- 
voll, denn damit ist eine chronische Infektion festgestellt, die sich sonst 
durch Fiebermessungen meist. gar nicht verrät. Tuberkulosebacillen 
wurden in den obengenannten Fällen nicht gefunden. 

Stellen wir dann diesen Fällen drei andere gegenüber, wo man zwar 
nach der Anamnese eine Phthise vermuten konnte und die Durchleuch- 
tung diesen Verdacht bestätigte, wo aber stetoskopisch keine Tuber- 
kulose nachweisbar war oder wie im letzten Falle nur ein unsicherer 
Befund vorlag: 





4) = | —(+)- 6; 40 | 44; 10 |P-++-+ Rö: Alter Herd mit Hilussträngen. 
45) (—) 1; (+) — — 11; 43| 35; 10 |P ++. Leichte Verschattung der rechten 


—_ _— 8; 50|28; 10 |P-++. Beide Spitzen leicht gedämpft. Rö,. 
Verschattung beider Spitzen bis 
zur 3. Rippe. 

Das Hämogramm zeigt also in diesen Fällen die Zeichen einer chro- 
nischen Infektion an, die mit Rücksicht auf den Röntgenbefund als 
tuberkulöser Natur und als aktiv angesehen werden muß. 


| Lunge. 
46) (1; # | 
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Das Hämogramm scheint also konstanter als Stetoskopie und Dürch- 
leuchtung akute pathologische Veränderungen bei der Phthise erkennen 
zu lassen, und wenn auch der Prozeß vom Hämogramm nicht wie bei der 
Durchleuchtung lokalisiert wird, so kommt doch das verdächtige 
Hämogramm zu seinem vollen Nutzen, wenn man sich auf einen, selbst 
unsicheren Lungenbefund stützen kann. | 

Schwierig konnte die Entscheidung sein, wenn eine lokale Tuberkulose 
festgestellt war, und die Frage entstand, ob der Patient auch eine Lungen- 
tuberkulose hätte. Drei solche Fälle wurden uns von den Spezialkliniken 
zur Lungenuntersuchung überschickt: 


47) Lupus vulgaris = | — 1|— — 6; 46 |34; 13. |P(+) 
48) Iritis tub. = 1— 21 — 28561 [21sBo pe 
49) Lupus erythem. = | — 3 | 5543 422.0 BE) 


Ad 47. Rö.: Kleine Schatten im Ik. Ober- und Unterlappen. Stetoskopisch 
keine Veränderung. 

Ad 48). Über der r. Spitze leichte Dämpfung und vereinzelt Rasselgeräusche, 
Rö.: o. B. 

Ad 49) Vereinzelte trockene R.G. Über der einen Spitze. Rö.: o. B. 

Wie man sieht, ist das Hämogramm in diesen Fällen sehr wenig 
verändert, so wenig, daß man am meisten dazu geneigt wäre, den lokalen 
Prozeß allein als hinreichende Erklärung zu betrachten. Gewiß sind die 
klinischen Erscheinungen der Lungentuberkulose auch sehr gering, 
aber man würde doch nicht dies an das Normale grenzende Hämo- 
gramm erwarten. Vielleicht ist das wenig veränderte Hämogramm 
dadurch zu erklären, daß der Lungenprozeß entweder alt und inaktiv 
ist, wie man im Fall 47 vermuten könnte, oder wahrscheinlicher, daß 
ein wenig aktiver, lokaler Prozeß auf den Gesamtorganismus zu einem 
gewissen Grade immunisierend wirkt, so daß keine kräftigere Reaktion 
seitens des hämatopoetischen Systems erfolgt. 

Nun kam es aber auch vor, daß bei einem Patient mit Tuberkulose 
verdächtiger Anamnese weder stetoskopisch noch röntgenologisch etwas 
an den Lungen gefunden wurde, nur im Hämogramm fand sich stab- 
kernige Verschiebung und evtl. Polychromasie. Das mußte natürlich 
unseren Verdacht bedeutend verstärken, ohne daß man dadurch be- 
rechtigt wäre, eine Tuberkulose festzulegen. In dieser Beziehung in- 
teressant war folgender Fall: 


Ein 18jähriger Mann hat vor 8 Tagen ein paar Kubikzentimeter Blut gespuckt. 
In erster Linie wird natürlich an eine Phthise gedacht. Tuberkelbacillen —., 
Keine stetoskopische Veränderung. Rö.: o. B. Hämogramm ergab 


50) (+) I — 7 | — — 15; 30 | 37;9.1 P+++ BB. 4; 1% Reizform 


sprach also stark für eine Phthise. Da der Befund aber sonst negativ ist, meint 
man nicht ohne weiteres zu einer Tuberkulosdiagnose berechtigt zu sein, da das 


ausgeworfene Blut nicht mit Sicherheit von den Lungen herstammte, und weil der 


an 
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Pat. auch sonst keine Tuberkuloseanamnese, keinen Husten oder Auswurf hat, gut 
genährt und gesund aussieht. Vier Tage später wird er vom Oberarzt der Poliklinik 
untersucht, der ein feines trockenes Knacken in der linken Achselhöhle am Ende 
der Inspiration nachweisen konnte. Einige Kollegen konnten es doch nicht hören 
und zweifelten an einer Phthise. Nochmals wurde dann der Pat. vor den Röntgen- 
schirm gestellt. Jetzt siebt man deutlich einen kleinen Herd, dem Rasseln ent- 
sprechend, der der vorigen Durchleuchtung entgangen war. 


Aber nicht nur für die Diagnose, sondern vielleicht in noch höherem 
Grade für die Prognose kommt dem Hämogramm bei der Phthise eine 
Bedeutung zu. Jedenfalls verbreitert sich die Ansicht jetzt immer mehr, 
daß das Blutbild ein ziemlich zuverlässiges Kriterium für die richtige 
Beurteilung der Heilungsaussichten eines Phthisikers darstellt. Doch 
sind solche Blutbilduntersuchungen meist ohne Rücksicht auf Verschie- 
bung vorgenommen worden, und trotzdem meint man aus der vorhandenen 
Eosinophilie, Neutrophilie und Lymphocytose für die Prognose wichtige 
Schlüsse ziehen zu können. Nimmt man aber nicht Rücksicht auf die 
Verschiebung, dann versäumt man wohl gerade den wichtigsten Punkt. 
Wieviel einem mit der gewöhnlichen Differentialzählungsmethode 
entgehen kann, wird leicht ersichtlich, wenn wir das oben angeführte 
Blutbild vom Fall 48 mit dem Blutbild eines 18jährigen Phthisikers 
vergleichen. Nach der alten Methode sehen die Zahlen folgendermaßen 
aus: 


Iritis tuberculosa Eos. 2; Neutr. 69; Lymph. 21; Monocyt. 8. 
Phthisis pulmon. ,, 4; Neutr. 70; Lymph. 19; Monocyt. 10. 


Also ungefähr dieselben Blutbilder, nur daß die Eosinophilie etwas 
höher beim letzteren ist, was vielleicht diesem zugunsten ausgelegt 
werden würde. Stellen wir dann die entsprechenden Hämogramme 
nebeneinander, sehen wir einen bedeutenden Unterschied: 


Iritis tuberculosa 


= 1-21 — te Ye 
Phthisis pulmon. (+)) — 4 | — 4; 32; 34 


19;101P-++-+ 


Dieser große Unterschied entspricht auch den vorhandenen Krankheits- 
zuständen: Der erste nur ganz leicht allgemein erkrankt, der letztere da- 
gegen schwer krank, blaß und elend aussehend, Temperatur 36,5—39, 
täglich intermittierend. Prognostisch mußte man hier auch ohne Blut- 
bild keine guten Aussichten geben. 

Wenn wir dagegen keine oder nur geringe stabkernige Verschiebung 
fanden, stellten wir die Prognose günstiger, besonders wenn eine Lympho- 
cytose vorhanden war. Je stärker aber die Verschiebung, desto schlechter 
die Prognose, besonders wenn Neutrophile mit Eosino- und Lymphopenie 
bestand, mindestens für die nächste Zeit und für den Ernst der Er- 
krankung. Vergleicht man die folgenden Hämogramme, die alle von 
verschiedenen Patienten in verschiedenen Stadien der Lungenphthise 


394 N, Dungal: 


herstammen, so hat man den Eindruck einer ziemlich guten Überein- 
stimmung mit der Schwere der Krankheit: 





52) Phthisisverdacht —i—-1|1-—- 5 4|41;8 

53) Lungenspitzenkatarrıh — | 1; 6  — — 8 35)46;4|P(+) 
54) Phthisis pulm. + 6:1 — 10; BI ER 
55) Phthisis pulm. (+)! — (+)  — — 315 46| 21; 2.|P+ 
56) Phthisis pulm. 12; 6- | — 2;26,5; 73, DoED ee 
57) Phthisis pulm. — | — (+) | — 3; 30; 3836| 23;9.]|P++ 


Man sieht hier die verschiedenen Stufen, von dem nicht verscho- 
benen, nur Lymphocytose aufweisender Hämogramme bis zu dem 
regenerativ verschobenen, mit Eosinopenie und Neutrophilie verbun- 
denen. Tatsächlich waren auch die klinischen Befunde dem Hämogramm 
größtenteils entsprechend, indem die klinisch schweren Fälle eine stärker 
verändertes Hämogramm aufwiesen, dagegen die leichten Anfangs- 
phthisen meist geringere Veränderungen darboten. Bezüglich der 
Prognose legten wir mehr Wert auf ein wenig verändertes Hämogramm, 
als auf wenig ausgesprochene klinische Erscheinungen, denn die noch 
vorhandenen spärlichen Erfahrungen scheinen dahin zu lauten, daß da, 
wo klinischer Verlauf und Blutbild auseinandergehen, dem letzteren 
mehr zu trauen ist. Auf diesem Gebiete sind aber weitere Untersuchungen 
dringend erforderlich. 

Interessant, sowohl diagnostisch als prognostisch war folgender 
Fall: 

18jähriger Mann kommt schwerkrank in die Poliklinik, fiebernd (38,6), 
dyspnoisch und leicht cyanotisch. Über beiden Lungen diffuses Rasseln, meist 


bronchitischen Charakters. Man ist meist für Miliartuberkulose geneigt. Das 
am selben Tage gemachte Hämogramm zeigte 


58) ca. 12000 | — 0 | —; 14; 47;29 | 3;”.|P+++ BP. + 


Für eine Miliartuberkulose!) war die Verschiebung ungewöhnlich stark, viel- 
mehr konnte man nach dem Hämogramm eine Sepsis diagnostizieren. Nachdem 
der Pat. in die Klinik aufgenommen war, stellte man eine schwere exsudativ- 
kavernöse Phthise fest, wahrscheinlich mit Mischinfektion. Hier wird die infauste 
Prognose durch das Hämogramm mit der Aneosinophilie, der kolossalen regenera- 
tive Verschiebung und Neutrophilie besonders anschaulich gemacht. 


Im Anschluß an die Tuberkulose seien endlich 3 Pleuritiden er- 
wähnt, bei denen die Hämogramme zwar keine diagnostische Rolle 
spielten, wohl aber für die Prognose nicht ohne Bedeutung waren: 


!) Für Miliartuberkulose liegen nach Schilling noch zu geringe Erfahrungen 
vor. Reinste miliare Tuberkulose ohne vorausgegangene größere Herdbildung 


liefert fast gar keine Veränderungen, weil volle biologische Anergie besteht. Im. 


übrigen scheint sich das Blutbild entsprechend der Stärke der biologischen Ab- 
wehr, also bei chronischen Fällen, mehr zu verändern, bzw. das Bild des Zustandes 
vor Eintritt der miliaren Aussaat zu geben. 


ü 
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59) Pleuritis exsudativa (-+)| — (+) | TE T | 45; 5.1P + 
60) Pleuritis exsudativa + 1; 5 — -—-; 7:68! 9; 10.!P + 
61) Pleuritis exsudativa -+ | — (+) | — 2; 13; 40 | 32; 13. | P(+) 


Ad 59) Trotz der regenerativen Verschiebung keine zu schlechte Prognose, 
denn die starke Lymphocytose ist ein Zeichen dafür, daß die Krankheit auch noch 
Tendenz zur Heilung zeigt. 

Ad 60) Durch Punktion ein Liter abgelassen. Trotz der Neutrophilie stellt 
man die Prognose günstig, da geringe Verschiebung mit Eosinophilie besteht. 

Ad 61) Hier muß die Prognose mehr zweifelhaft gestellt werden, da mit der 
bedeutenden regenerativen Verschiebung keine kräftige Reaktion seitens der 
Eosinophilen noch der Lymphocyten erkennbar ist. 

In dem zuletzt erwähnten Falle wäre die Prognose nach der Zahl der Neutro- 
philen und Lymphocyten als günstig zu stellen, dagegen bei Fall 60 bedeutend 
ungünstiger, da hier Neutrophilie und erhebliche Lymphopenie besteht. Selbst- 
verständlich bedürfen solche Fälle wiederholter Untersuchung. 


Schließlich wären die Fälle zu besprechen, wo das Hämogramm von 
ausschlaggebender Bedeutung für die Diagnose war. In keinem Falle 
war das Hämogramm so eindeutig, daß die Diagnose daraus ohne wei- 
teres ersichtlich war. Aber mit den vorliegenden klinischen Erschei- 
nungen führte es entweder direkt oder durch die dadurch veranlaßte 
Nachuntersuchung zur Diagnose, wie aus dem Folgenden ersichtlich 
wird. 


Hämogramm von ausschlaggebender Bedeutung. 


Pat. B., 38 Jahre, klagt über diffuse Leibschmerzen, einige Wochen bestehend. 
Man ist am meisten für eine Appendicitis geneigt, da geringe Druckempfindlichkeit 
über Me. Burney besteht und sonst nichts objektiv zu finden ist. Hämogramm: 


62) — | 2; 12 | — — 15; 37] 29;5.|P ++ 


zeigt das Bild einer chronischen Infektion mit ausgesprochener Eosinophilie. Am 
nächsten Untersuchungstage wurde der Pat. gefragt, ob er Würmer bemerkt hätte; 
das wurde verneint, dagegen bejahte er auf Anfrage, daß er abends an Afterjucken 
leide. Nach der verordneten Wurmkur erschien er wieder mit der Angabe, Würmer 
von Oxyuren-Aussehen seien massenhaft abgegangen, und seitdem seien seine Be- 
schwerden verschwunden. Mit Hinblick auf die druckempfindliche Appendix- 
gegend ist die Verschiebung vielleicht auf eine durch Oxyuren verursachte Appen- 
dieitis zurückzuführen. 


Ebenfalls für die Diagnose von ausschlaggebender Bedeutung war 
das Hämogramm im folgenden Falle: 


19jähriger Mann klagt seit einigen Tagen über Unterleibsschmerzen. Der 
Leib ist leicht druckempfindlich, aber nur etwas links vom Nabel, wo eine leichte 
Resistenz gefühlt wird. Da die Druckempfindlichkeit nur gering ist und an dieser 
Stelle mit keiner Abwehrspannung verbunden ist, hielt der untersuchende Kollege 
eine Appendieitis für unwahrscheinlich, bezog die Resistenz auf gestaute Kot- 
massen und stellte die Diagnose auf Obstipation. Hier ergab das Hämogramm: 


63Wee2 12000 | — (+) | — 2; 145 62 I 135.9. | P--+BiB. (+) 
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also eine akute mittelschwere Infektion in der ‚„neutrophilen Phase“. Also ist 
eine Appendieitis, wenn nicht festgestellt, so doch höchstwahrscheinlich. Nach einer 
Woche erschien der Pat. wieder und klagte über dauerndes schlechtes Befinden. 
Da keine Resistenz mehr gefühlt wurde, glaubte der Kollege mit der Obstipation 
recht gehabt zu haben. Neue Blutentnahme: 


(+) 1— 4 1— — 10; 42 | 322; 12] P(+) B.PICH) 


Mit dem früheren Hämogramm verglichen zeigt dies alle Zeichen der zurück- 
gehenden Infektion: Abnahme der Leukocytenzahl; statt Neutrophilie jetzt Neutro- 
penie mit Mono-Lymphocytose und Eosinophilie (,Heilphase“). Also muß die 
verschwundene Resistenz auf eine Entzündung und deren Abheilung zurückgeführt 
werden. Die dem Pat. versprochene schnelle Besserung ließ auch nicht lange auf 
sich warten. 


Die Anregung zu einer ganz neuen Auffassung ergab das Hämo- 
gramm wie folgt: 


26jähriger Mann mit Brustschmerzen, Husten und grünlichem Auswurf klagt 
über Erbrechen nach allen Mahlzeiten, Appetitlosigkeit und Obstipation. II. 
Spitzenton, II. Pulmonal- und II. Aortenton akzentuiert. Herzdämpfung die 
Mamillarlinie erreichend. Im übrigen kein objektiver Befund. Leber und Milz 
nicht nachweisbar vergrößert. Die Diagnose wurde auf Gastritis acuta und Bron- 
chitis gestellt. Dadurch war das folgende Hämogramm aber nicht genügend erklärt, 


64) (+) | — 31 — — 7; 36 | 41; 13. | P. zerrissen +++ 


denn es spricht meist für eine chronische, stark anämisierende Infektion. Be- 
sonders ließen die Lympho-Monocytose und die erhaltenen Eosinophilen mit der 
starken zerrissenen Polychromasie auch an eine Malaria denken. Als ich dem 
betreffenden Kollegen die Möglichkeit angab, stimmte er zu, denn der Pat. hätte 
eine Malaria während des Krieges durchgemacht; er aber hätte nicht geglaubt, daß 
diese Erscheinungen etwas mit Malaria zu tun hätten. Trotz negativen Parasiten- 
befundes im dicken Tropfen erhielt der Pat. Chinin, worauf seine Beschwerden glatt 
verschwanden, um aber wiederzukehren, nachdem er frühzeitig die teuere Chinin- 
kur abgebrochen hatte. 


Nicht weniger interessant war folgender Fall: 


2ljähriger Mann leidet, seitdem er vor 2 Jahren eine Grippe durchgemacht 
hat, ab und zu an Gelenkrheumatismus. Seit 7 Wochen schwitzt er nachts und 
fühlt sich etwas schlechter. Der Pat. ist blaß; kein Fieber. An der Herzspitze ein 
starkes systolisches Geräusch. II. Pulmonalton akzentuiert. Herzgrenzen normal. 
Da keine weitere Erscheinungen vorhanden waren, stellte man die Diagnose auf 
Mitralinsuffizienz. Schon der erste Blick in das Mikroskop ließ erkennen, daß 
etwas Ernsteres vorliegen müßte. Die Auszählung ergab dementsprechend 


65) (+) I — (+) I — 45 35; 43 115; 3. P| +++ 


ein schlechtes Hämogramm, das meist für eine Sepsis spricht. Mit den vorhandenen 
Herzerscheinungen lag die Diagnose septische Endokarditis sehr nahe und 
wurde auch nach der Aufnahme in der Klinik bestätigt. Auf Grund des schlechten 
Aussehens des Pat. hätte man zwar eine Endocartitis lenta vermuten können, aber 
die Entscheidung ließ sich ohne Zweifel am leichtesten und schnellsten durch 
das Hämogramm bringen. i 
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Ähnlich war der Nutzen des Hämogramms bei einem 34 jährigen 
Manne, der an G.lenkıheumatismus gelitten hatte, 


Er klagte seit ?/, Jahr über zunehmende Schwäche und Mattigkeit. Er sieht 
blaß und krank aus. An der Herzspitze ein lautes systolisches Geräusch. Die 
innere Untersuchung ergibt sonst nichts von Bedeutung. Temp. 37,2. Da man 
im unklaren über die vorliegende Krankheit ist, wurde Pat. am selben Tage Herrn 
Geheimrat His vorgestellt, der eine chronische Infektion vermutete, deren Natur 
aber eine weitere Beobachtung aufklären müßte. Das gleiche angefertigte 
Hämogramm. 


a  ) —-; 85.305 42.1.1555: P HH BP. 


ließ die Sepsis deutlich erkennen. Mit einem Schlage ist also die Diagnose geklärt 
worden und die lange Beobachtung für die Diagnose nicht mehr nötig. Doch 
staunten wir über die ungewöhnlich starke Polychromasie und B.P. Die Erklärung 
wurde an seinen Beinen in der Form eines Purpura-Ausschlages gefunden. 


Zuletzt sei ein besonders frappanter Fall erwähnt: 


Ein 21 jähriger Student klagt, seitdem er vor 1!/, Jahren mit Einspritzungen 
wegen Furunkulose behandelt wurde, über Kribbeln in Armen und Beinen; zeit- 
weise Doppeltsehen, von Schwindelfällen begleitet. Sieht gesund aus, mäßig gut 
genährt. Brust- und Bauchorgane 0. B. Reflexe lebhaft. Im Urin geringe Spur 
Eiweiß. Angeblich kein Fieber. Spezialistische Nervenuntersuchung ergibt keinen 
positiven Befund. Wie gewöhnlich hatte ich hier den Ausstrich ohne den klinischen 
Befund zu kennen ausgezählt. Schon der erste Blick ins Mikroskop zeigte den 
Ernst der Lage. Das Hämogramm ergab nämlich 


67) ca. 15000 | — (+) | 0,55 9,55 29,5; 39 | 11,559. |P ++, BP. + 


wie man sieht das Bild einer septischen Infektion. Interessiert, den klinischen Be- 
fund zu erfahren, fragte ich den betreffenden Kollegen, was er bei diesem Pat. 
gefunden hätte. Groß war mein Erstaunen, als ich den negativen Befund erfuhr und 
mir der Pat. vorgestellt wurde, denn sein gesundes Aussehen verriet nicht die 
geringste Spur von Krankheit, so daß ich auf den Gedanken kam, ich müßte die 
Präparate verwechselt haben; aber ein neuer Ausstrich bestätigte den ersten 
Befund. Mit den klinischen Erscheinungen ließ sich das Blutbild keineswegs in 
Einklang bringen: klinisch ganz leicht erkrankt, dagegen nach dem Hämogramm 
schwer krank. Für eine Leukämie fand sich kein Anhaltpunkt, keine Milzver- 
größerung oder Drüsenschwellungen, auch sprach das blühende Aussehen des Pat. 
dagegen. Dann wurde an die Möglichkeit eines Knochentumors gedacht, der das 
Knochenmark so stark gereizt hätte. Dafür fehlten aber alle klinischen Erschei- 
nungen. Auch ließ sich die P. und B.P. schwer damit in Zusammenhang bringen. 
Eigentlichsprach das Hämogramm nur für eine septische Infektion. Aber das gesunde 
Aussehen mit der Afebrilität und dem negativen klinischen Befund verbunden, hätte 
wohl jeden, der den Pat. gesehen hätte, von einer derartigen Diagnose abgehalten. 
Auf Grund des Blutbefundes wurde dem Pat. auch vom Vorstand der Poliklinik 
dringend vorgeschlagen, sich in die Klinik zur Beobachtung aufnehmen zu lassen, 
was er aber als überflüssig ablehnte. Erst 8 Tage später kam er von selbst, nachdem er 
am gleichen Tage bei einer Mensur einen Stich plötzlich in der linken Seile gespürt 
halle und sich danach sehr schlecht fühlte. In der Klinik wurde eine mäßige Milz- 
schwellung festgestellt, außerdem ein leises systolisches Geräusch an der Spitze, 
dessen Natur mehr akzidentell schien. Das Blutbild ergab auch hier sofort starke 


398 N. Dungal: 


Infektion: Hyperleukocytose von 33000 L., regen. Neutrophilie und K.V. Drei 
Tage nach der Aufnahme schwoll Schulter- und Handgelenk einerseits an, und die 
Temperatur wurde subfebril. Man brauchte dann nicht auf die später auftretenden 
Hautblutungen zu warten, um die Diagnose auf Sepsis zu stellen. Der Ausgangs- 
punkt der Krankheit wurde in vergrößerten und zerklüfteten Tonsillen vermutet; 
diese wurden entfernt, wonach der Pat. nach vorübergehendem Fieber wieder afebril 
wurde und sich auch ganz wohl fühlte. Das Blutbild nahm ein mehr normales 
Aussehen an, doch war es bei der Entlassung einen Monat später immer noch etwas 
verschoben. Eine endgültige Heilung trat aber nicht ein, vielmehr mußte der Pat. 
nach kurzer Unterbrechung das Krankenhaus von neuem aufsuchen. Schluß- 
diagnose: Chronische Sepsis. Das Hämogramm hatte hier trotz aller klinischen 
Unwahrscheinlichkeit vollkommen recht behalten. 


Schließlich wäre noch ein interessanter Fall zu erwähnen, wo das 
Hämogramm auf indirektem Wege zur Diagnose führte: 


38jähriger Arbeiter klagt seit 2 Monaten über Stiche beim tiefen Atemholen 
und Husten, Nachtschweiße und Auswurf. Giemen und Brummen über der rechten 
Brustseite. Tuberkulose —; Hämogramm: 


68) — 1 1528 [= 25 36:1 2954] PH) 


Wegen der hochgradigen Eosinophilie denkt man mit Rücksicht auf die Brust- 
symptome auf die Möglichkeit eines Asthma. Die Sputumuntersuchung ergibt 
doch keine eosinophilen Zellen, dagegen findet man reichliche fibrinöse Bronchial- 
abgüsse. Meines Wissens ist Eosinophilie bei chronischer fibrinöser Bronchitis in 
der Literatur nicht beschrieben. Daß sie in diesem Falle in direktem Zusammen- 
hang mit dieser Krankheit stand, ist mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen, da keine 
andere Ursache. wie Helminthiasis oder Trichinosis, gefunden wurde. Für die 
Theorie Liebreichs über die nahen Beziehungen zwischen Eosinophilen und Fibrin, 
wonach die Muttersubstanz der eosinophilen Granula ein Bestandteil des Fibrins 
ist und bei der Blutgerinnung zu dessen Bildung mithilft, ist dieser Befund nicht 
ohne Interesse. 


Somit wären die Fälle besprochen, wo man zu einer Diagnose ge- 
langen konnte. Wie schon oben erwähnt, ist damit nicht gesagt, daß 
die Diagnose trotz Bestätigung des Hämogramms in allen diesen Fällen 
als richtig zu betrachten ist. Wissen wir doch, daß im poliklinischen 


Betrieb fehlerhafte Diagnosen nicht ganz selten sind, und daß sie durch | 


irgendeine Untersuchungsmethode ganz vermieden werden können, 
wird wohl keiner verlangen. Daß aber die Diagnosen im großen und 


ganzen durch die Einführung des Hämogramms an Richtigkeit ge- 


wonnen haben, ist unzweifelhaft. 


Die obenerwähnten 6, nicht mit der Diagnose übereinstimmenden 


Hämogramme seien kurz angeführt: 


69) Neurasthenia cordis — |— 6 — — 10; 47|28; 10 


6 Pi-r 
70) Mitralinsuffizienz (+)!— 3 \-——— 105: 4 137; 6|P ++ 
71) Icterus catarrh. — 1 — (+)| — — 17535 | 26; 22.| P°+ 
72) Urticaria, Asthma (+)| — (+) | — 2; 10,5; 71-9510] BP ++ 
73) Magenneurose — ıl (+) —:2;.165. IST ia ' 
74). Nihil:' ' — 15; 1. 18 31 |39; 10 ,P - 
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Die Richtigkeit der letzten drei Diagnosen muß bestimmt abgelehnt werden, 
da nach dem Blutbefunde in diesen Fällen ein infektiöser Prozeß vorliegen muß, 
der allerdings nicht aufgeklärt werden konnte, in dem einen Falle (73) wegen Aus- 
bleibens des Pat., in den anderen zwei Fällen nicht trotz genauer Untersuchung, 
obwohl im Falle 74 ein starker Verdacht auf Tuberkulose bei dem 16jährigen 
blassen, schlecht gedeihenden Jungen bestand. Von den übrigen müssen die zwei 
ersten etwas negativen Diagnosen mindestens als zweifelhaft oder nicht ausreichend 
betrachtet werden; der eine (69) konnte auch nicht nachuntersucht werden. Da- 
gegen schien der Ikterus allen klinischen Erscheinungen nach ein echt katarrhali- 
scher zu sein, war aber sehr intensiv, obwohl nicht ganz komplett. Wegen der 
beträchtlichen Verschiebung wollten wir kaum an einen katarrhalischen Ikterus 
glauben und suchten nach allen möglichen anderen Ursachen, aber vergebens. 


Es würde zu weit führen und auch nicht von besonderem Interesse 
sein, die übrigen unklaren Befunde eingehend zu besprechen. Meist 
sind es die gewöhnlichen unklaren, vieldeutigen Klagen mit unbe- 
stimmten oder fehlenden klinischen Erscheinungen der Poliklinik. In 
dem einen Falle gab das Hämogramm besondere Hinweise, wie die 
Anzeigung einer Infektion, ohne daß eine solche gefunden wurde, in 
wieder anderen erlaubt es bei unklarem klinischen Befund keine für 
die Diagnose wertvollen Schlüsse, so daß diese unklar blieb. In einigen 
Fällen mußte man wegen bestehender Eosinophilie an einen neben- 
stehenden Prozeß denken, ohne daß sich Gelegenheit zur Nachprüfung 
bot. Eigentlich wäre auch ein Teil dieser Hämogramme zu den bei der 
Diagnose behilflichen zu rechnen, denn in 11 dieser unklaren Fälle wurde 
eine vermutete Diagnose, womit man sich sonst vielleicht befriedigt 
hätte, entweder erschüttert oder als sehr unwahrscheinlich erwiesen. 

Auch kam es öfters vor, daß man, wie im folgenden Falle, nicht mit 
der Diagnose befriedigt war, eine schwere Erkrankung vermutete und 
auch das Hämogramm diesen Verdacht bestätigte, ohne daß man doch 
zu einer Diagnose gelangen konnte: 


75) Subacidität — | — 2 | — — 20; 28 | 39; 11 P| +++ 


Der 47jährige blasse Pat. sieht schlecht aus; es besteht Verdacht auf (a., 
da er ab und zu an Erbrechen leidet. Jedoch ist der Mageninhalt abgesehen von 
Subacidität normal und die Röntgenuntersuchung verläuft auch negativ. Für 
Tuberkulose oder Lues, woran man in.erster Linie nach dem Blutbild denkt, findei 
sich auch kein Anhaltspunkt. Hier bestätigt das Hämogramm also die Vermutung, 
daß eine allgemeine Erkrankung vorliegt, indem es auf eine chronische an- 
ämisierende Infektion hinweist. Daß der Sitz derselben nicht gefunden werden 
kann, darf aber dem Hämogramm nicht zur Last gelegt werden. 


Es wird aus dem Obengesagten genügend hervorgehen, wie wir mit 
dem Hämogramm gearbeitet haben und in welcher Weise es uns behilf- 
lich gewesen ist. Daß es uns häufig auch keine positive Hilfe geleistet 
hat, fällt nicht auf, denn so ist es auch mit allen unseren geläufigen 
Untersuchungsmethoden. Wie oft untersuchen wir nicht z. B. den Urin 
ergebnislos und rechnen doch die Urinuntersuchung zu unseren wich- 
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tigsten diagnostischen Hilfsmitteln? Vielmehr muß es auffallen, wie 
häufig die Blutuntersuchung sich als nützlich erwiesen hat. Den stärksten 
Eindruck von dem großen Wert des Hämogramms wird doch der gewinnen, 


der selber mit Blutbildern arbeitet. Jedenfalls hat es auf mich einen leb- 


haften Eindruck gemacht, wie ich so häufig mit meinen vermeintlich 
unnötig gemachten Blutpräparaten aus der Poliklinik in das Labora- 
torium gegangen bin, um aber mit einer Menge interessanter Befunde 
wiederzukehren. Daß die Hämogramme nicht umsonst gemacht wurden, 
zeigte auch das Interesse der klinisch untersuchenden Kollegen, die zuerst 
ziemlich skeptisch diesen Untersuchungen gegenüberstanden, so daß 
es kaum vorkam, daß sie nach einem Blutbild fragten, später aber immer 
größeres Interesse an diesen Dingen zeigten, als ihnen die Diagnose 
so häufig durch das Hämogramm erleichtert wurde. Es ist auch meine 
Überzeugung, daß, wer einmal die für diese Untersuchungen notwendige 
Technik beherrscht und mit den Reaktionen des blutbildenden Systems 
einigermaßen vertraut worden ist, über ein Hilfsmittel verfügt, das nicht 
nur als ultimum refugium in Zweifelsfällen herangezogen werden, sondern 
vielmehr sich in die tägliche Praxis einbürgern sollte. Viel Zeit braucht 
nicht dazu verwendet werden, denn durch einige Übung sieht man 
schnell ohne Auszählung die ungefähren Blutbildsverhältnisse. Und 
hat man einmal den Nutzen empfunden, den ein Blutbild uns so häufig 
bringen kann, wird man seine Hilfe nicht gern vermissen wollen. 


nd ATEE 


(Aus der I. Med. Klinik u. Poliklinik der Charite. [Leiter: Geh. Rat. Prof. Dr.W. His.) 


Das Hämogramm in der Poliklinik. 
IV. Praktische Untersuchungen an 200 weiblichen Patienten. 
Von 
Dr. med. Hans Dornedden. 


(Eingegangen am 20. September 1923.) 


Im Rahmen des Versuches, dem Blutbilde als diagnostischem und 
zum Teil prognostischem Hilfsmittel für interne, poliklinische Unter- 
suchungen mehr Geltung zu verschaffen, habe ich auf Anregung des 
Herrn Prof. Dr. V. Schilling, stellvertr. Vorstandes der I. Medizinischen 
Universitäts-Poliklinik bei 200 Patientinnen Blutausstriche und ‚Dicke 
Tropfen‘“‘-Präparate nach der „Hämogramm“- Methode angefertigt und 
durchgesehen. Die Patientinnen wurden hierzu zum weitaus größten 
Teil völlig willkürlich, ohne vorherige Erforschung ihrer Beschwerden 
und ohne diesbezügliche Rücksprache mit den klinisch untersuchenden 
Kollegen ausgewählt; nur in etwa 15% der Fälle habe ich die Blut- 
befunde auf besonderen Wunsch der klinischen Untersucher ermittelt; 
allerdings mehrten sich diese Aufträge allmählich. 

Technisch gestalteten sich die Untersuchungen derart, daß ich die 
Präparate nur in wenigen Fällen sofort, im übrigen erst nach einigen 
Stunden färbte und durchsah, so daß die Befunde dann zum jeweils 
nächsten poliklinischen Termine vorlagen. Die Ausstriche wurden in 
Methylalkohol, welcher in der ganzen Zeit nicht erneuert zu werden 
brauchte, fixiert und dann ebenso wie die „Dicken Tropfen‘-Präparate 
mit Giemsalösung gefärbt. Bei der Differentialzählung der Leukocyten 
habe ich mich der Vierfeld-Mäandermethode!) bedient und jedesmal 
100-200 Zellen ausgezählt. Die Höhe der Leukocytenzahl wurde auf 
Vermehrung, Verminderung oder Normalwerte geschätzt; dabei be- 
trachtete ich mit der schwächsten Vergrößerung das ganze Präparat 
und erzielte so aus einwandfreien, gutgefärbten Ausstrichen bei einiger 
Übung durchaus brauchbare Resultate, soweit diese durck ab und 
an vorgenommene Zählungen der Leukocyten kontrolliert wurden. 


1) Vgl. Schilling, Das Blutbild und seine klinische Verwertung, 2. Aufl, 
Jena 1922, S. 28. 
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Eine gute Unterstützung bot mir bei der Schätzung der Zahl oft ein 
kurzer Blick in den dazugehöriger ‚Dicken Tropfen“, in dem die 
Leukocyten ja in mehr oder weniger großer Menge beieinander liegen ; 
hierbei muß jedoch jedesmal die Tropfendicke genau so wie die Dicke 
des Ausstrichs berücksichtigt werden. Die „Dicken Tropfen‘ wurden 
sodann auf Vorhandensein, Stärke und Art der Polychromasie sowie 
auf die Anzahl der Eosinophilen hin durchgesehen. Nach vollständiger 
Festlegung des ‚„Hämogramms‘“ und Durchsicht der zugehörigen 
Krankenblätter wurde die Enddiagnose gewöhnlich mit Herrn Prof. 
Schilling zusammen durchgesprochen und festgelegt, wobei sich schon 
nach kurzer Übung eine weitgehende Übereinstimmung in der Deutung 
einstellte. 

Die aus diesen Gegenüberstellungen gewonnenen Resultate seien 
hier niedergelegt. Wie es in einer mit allen Mitteln der chemischen, 
mikroskopischen und physikalischen Diagnostik ausgestatteten Poli- 
klinik kaum anders sein dürfte, konnte bei einer derart allgemeinen, 
ohne Auswahl vorgenommenen Anwendung der Blutdiagnostik diese 
in vielen Fällen nur eine Bestätigung der klinisch gestellten Diagnose 
liefern. Wenn ich von meinem Material die gesondert zu besprechenden 
Fälle von klinisch diagnostizierter Tuberkulose und die Blutkrank- 
heiten außer der Chlorose abtrenne, so wurde bei den übrigen 167 Fällen 
52 mal eine geradezu verblüffende Übereinstimmung des gefundenen und 
des der klinischen Diagnose nach zu erwartenden Blutbefundes erzielt, 
während von dem Hämogramm in 17 Fällen gesagt werden konnte, 
daß es zu irgendwelchen Zweifeln an der Diagnose nicht den geringsten 
Anlaß bot. 

Im einzelnen handelt es sich um mehr konstitutionelle Leiden, wie 
Neurasthenien, Vagotonien, Steinleiden, klimakterische Beschwerden, 
Adipositas, Thyreotoxikosen, Morbus Basedowiü, die alle entweder 
normale oder häufiger Ilymphocytotische Blutbefunde lieferten, wobei 
Vagotonien eine erhöhte Zahl der Eosinophilen und häufig eine Polychro- 
masiel) aufwiesen, die vielleicht durch irgendwelche die Vagotonie selbst 
als Reflex verursachende, ganz leichte, infektiöse Prozesse bedingt war. 
Weiter hatte ich luische Affektionen mit Beeinflussung der Zahl der 
Eosinophilen, mit Monocytosen, Polychromasien und anderen je nach 
Art der Erkrankung sich richtenden Veränderungen, sowie Arterio- 
sklerosen, Hypertonien und ähnliche Leiden zu verzeichnen. Sodann 
waren chronische Entzündungen wie Nephritis, gutartige Sepsis, Pleu- 
ritis, Bronchitis, Ischias vorhanden, die je nach dem Stande und der 
Heftigkeit der Infektion mäßige neutrophile Kernverschiebungen, zum 
Teil mit Lymphocytosen und Monocytosen oder ausgesprochenere 





!) Nach einer mündlichen Mitteilung des Herrn Prof. Schilling. 
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Rekonvaleszenzblutbilder ergaben, während sich bei akuten Infektionen 
wie Ikterus, Magenkatarrh, Cystitis Neutrophilien mit mäßiger Links- 
verschiebung zeigten. Zur größeren Anschaulichkeit seien einige Hämo- 
gramme dieser und anderer Krankheiten in folgender Tabelle näher 
besprochen. 


Hämogramme, welche die klinische Diagnose bestätigen. 






































| Diagnose |zanı|B.| ®. |m.| o. |se.| s. | L. !Mon.| Polyehr. | Bemerkungen 
on IE ei 1. 4 I |— | 31661231 4 — 

nfentilismus ..... .I(-)| 11(+)I—|— | 442laılı2| {+) 

MWagotone .., .. ..| » .I—! 71—|—14150|32| 71 +(+) 

Morbus Basodowii . . I(+)|—| 3 I—|!— | 556|31| 5 + 

Tehloröse.... .... (+) | 11—|—| 471[15| 9 +  |Geringe Hypochromasie 
Ba. lie 2 (1 | 2762129] 51 ++ 

ee. 2.0... 3-1) 756129| sec) 

enstene . . . .I(+)| ıl 8|—|—| 71a0138| 6| +1 Polychromasie klumpig 
| Pleuritis oe re Wa Ken a a 

Chron. gutartige Sepsis | (+)I- |(+)I—|— | 869110! 13 (+) 

| Tcterus .catarıhalis , .| » |—| 2 |—|—| 943]35| 11 + 

|lCholecystitis. . . . . + | — I—|—1|15172[10) 31 ++ 


Die Zeichen für die Leukocytenzahl bedeuten: + = vermehrt, (+) = 
hochnormal, » = normal, (—) = tiefnormal. Die Zeichen für die Polychromasie 
richten sich nach der Angabe in: Schilling 1. c. S. 15. In der Rubrik für die Eosino- 
philen bedeutet „(+)“, daß im „Dicken Tropfen‘ Eosinophile vorhanden waren. 


Fall 1. Die einfachen Neurosen ergeben normale Hämogramme. 

Fall 2. Das einem chronischen Hungerzustande entsprechende 
Blutbild — tiefnormale Leukocytenzahl, Lympho- und Monocytose — 
stammt von einer auf kindlicher Stufe verbliebenen 16jährigen, die 
infolge anscheinend cerebraler Störungen eine hochgradige Macies 
darbot. 

Fall 3. Eosinophilie, Lymphocytose und häufig Polychromasie 
kennzeichnen das Hämogramm einer Vagotonie. 

Fall 4. Bei der hochnormalen Leukocytenzahl ist die Lympho- 
ceytose eine für Morbus Basedowii charakteristisch absolute. 

Fall 5. Hypochromasie, hochnormale Leukocytenzahl, Neutro- 
philie, mäßige Polychromasie machen die Chlorose sehr wahrscheinlich, 
lassen zum mindesten eine schwerere Anämie oder eine oft versteckte 
Tuberkulose ausschließen. 

Fall 6. Typisch ist die Polychromasie und Lymphocytose, die 
‘ mit der hier gestellten Vordiagnose ‚„Muskelrheumatismus“, bei dem 
normale Hämogramme (evtl. geringe Eosinophilien) gefunden werden, 
nicht in Einklang zu bringen waren. 

Fall 7. Das scheinbar peripherische Leiden wird durch den Blut- 
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befund mit Kernverschiebung, Lymphocytose und Polychromasie 
sowie in diesem Falle durch ganz geringe Albuminurie als eine All- 
gemeinstörung charakterisiert. 

Fall 8. In dem leicht chronisch-infektiösen Blutbilde mit der starken 
Polychromasie kennzeichnen sich die chronischen Blasenkatarrhe und 
Blutungen als Folgeerscheinungen der Nierensteine. 

Fall 9. Die Eosinophilie als häufiges Begleitsymptom eines stärkeren 
Serosareizes und die Polychromasie stimmen mit der Diagnose ‚Sehr 
gutartige Pleuritis“ durchaus überein. 

Fall 10. Es handelt sich hier um eine bei chronischen Infektionen 
häufig anzutreffende Überlagerung von neutroleukocytärer Haupt- 
reaktion und monoleukocytärer Überwindungsphase; in diesem Falle 
muß bei der geringen Kernverschiebung und dem Vorhandensein von 
Eosinophilen der Prozeß dem Hämogramm nach und in Überein- 
stimmung mit den klinischen Angaben als gutartig bezeichnet werden. 
Die Patientin konnte nach kurzer klinischer Behandlung als geheilt 
entlassen werden. 

Fall 11. Trotz stärkster, citronengelber Verfärbung zeigt sich nur 
eine mäßige Kernverschiebung und eine der schon 2 Wochen bestehenden 
Erkrankung entsprechende Lympho- und Monocytose; wir haben uns 
die sich etwas länger hinziehende Erkrankung also in dem Stadium 
vorzustellen, in dem die neutrophile Hauptreaktion durch die Kern- 
verschiebung noch erkennbar ist, aber auch die monocytäre Über- 
windungs- und die Iymphocytäre Heilungsphase vorhanden ist. 

Fall 12. Ein zu der mittelschweren Entzündung sehr gut passendes 
Hämogramm mit Hyperleukocytose, Aneosinophilie, Neutrophilie mit 
mittlerer Linksverschiebung sowie mittelstarker Polychromasie; d.h. 
also, es ist das ein Hämogramm einer mittelstark reizenden Erkrankung 
in der Phase der neutrophilen Hauptreaktion. 

Kurz erwähnt sei noch, daß ich bei Thyreotoxikosen außer Lympho- 
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cytosen einige Male ziemlich starke Polychromasie, bei Hypertonien 


und Arteriosklerosen sowohl Lympho- und Monocytosen als auch 
mäßige Kernverschiebungen ohne Polychromasie im Gegensatz zu der 
bei luischen Erkrankungen immer beobachteten Polychromasie ge- 
funden habe. 

In einem anderen Teil der untersuchten Fälle wurden klinisch 
Doppelbefunde ermittelt. Hier ist nun die Analyse des Hämogramms 
oft nicht vollkommen. In der Hälfte der Fälle, in denen es sich an- 
scheinend um verschiedene infektiöse Prozesse, wie z. B. Endometri- 
tis + Tbc. pulmonum handelt, ließ sich nur sagen, auf welche Art 
und in welcher Stärke der Körper auf die Störungen reagiert, d.h. also, 
ob es sich um schwere oder leichte Erkrankungen handelt. In einigen 
Fällen von Doppelerkrankung war aber die Analyse des Blutbefundes 
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wohl sehr gut möglich, In der folgenden Tabelle seien 3 Beispiele 
näher besprochen, während die letzten 3 Fälle der Tabelle Hämo- 
gramme bei daraufhin bisher noch nicht oder weniger häufig unter- 
suchten Krankheiten darstellen. Sie seien hier ohne weitere kritische 
Beleuchtung eingeschaltet: 
































Nr. Diagnose |zanı| B.| E |» J. st. S. | Mon Polychr. | Bemerkungen 
| 
1 |Magenneurose,Gesichts- | 
Hermaktis’ 2.2. (+) | 11-1 4177116) 2 ine 
%\Neurasthenie, Anämie .|) » |— 11|-)— 4 66]23, 6| ++ 
3 Bronchitis, Schwanger- a 
Ben. ci, ; + 1 (+) | | 6 16526 3 [+ ++) 
4 |Neurofibromatose . .. .| » |—| 4 | —| —'169|22| 4 — 
eher, ... . = 2 | —| =! 3147134) 14 ai 
6 en nkeoanikrens) - 1-1 5 |-|-1|5 j48[35) 7 | - 





Fall 1. Hochnormale Leukocytenzahl und Neutrophilie ohne Ver- 
schiebung als Zeichen einer leichten, oberflächlichen Entzündung 
werden durch die 2. Diagnose gut erklärt. 

Fall 2. Das normale weiße Blutbild entspricht der Neurasthenie, 
die Polychromasie einer nachgewiesenen geringen Verminderung des 
Hämoglobingehaltes und der Erythrocytenzahl. Nicht unwahrschein- 
lich ist allerdings auch eine übergeordnete Ursache für beide Leiden. 

Fall 3. Eine einfache Bronchitis macht keine bedeutende Hyper- 
leukocytose, Eosinopenie und besonders so starke Polychromasie, die 
aber gut zu der Kombination mit Schwangerschaft paßt, wobei es 
sich aber wohl nicht um einfache Addition zweier Reize handelt, 
sondern darum, daß alle Infektionen in der Schwangerschaft physio- 
logischerweise eine verstärkte Reaktion verursachen. 

Zu Fall 6. 2 weitere Fälle von Diabetes waren durch Vulvaekzeme 
kompliziert und wiesen eine mittelstarke Linksverschiebung und in 
einem der Fälle Polychromasie und Monocytose auf, während die 
Lymphocytose die gleiche war, die Eosinophilie jedoch fehlte. 

Mehr als verständlich ist es, wenn bei poliklinischen Untersuchungen 
mehrfach darauf verzichtet wird, die Befunde zu einer Diagnose zu- 
sammenzufassen, so daß in meinem Material außer rein symptomatischen 
Diagnosen sich Krankenblätter ohne Krankheitsbezeichnung vorfinden. 
Hier habe ich versucht, die zwar oft sehr bescheidenen Angaben zum 
Vergleich mit dem Hämogramm heranzuziehen; auch dabei habe ich 
in fast allen Fällen ungezwungen gute Übereinstimmungen erzielt. So 
fanden sich z.B. bei einer 23jährigen, schwer leidend aussehenden 
Patientin beiderseits am Halse starke Drüsenpakete, es waren heftiger 
Husten, Auswurf, ganz bedeutende Gewichtsabnahme und Diarrhöen 
vorhanden, und in voller Übereinstimmung mit dem schweren Befunde 
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bzw. den Angaben der Patientin ergab das Hämogramm eine hoch- 
normale Leukocytenzahl, Neutrophilie mit einer Kernverschiebung von 
1 jugendlichen und 21 stabkernigen Leukocyten sowie mittelstarke 
Polychromasie. Ähnlich liegen die Verhältnisse bei einer ebenfalls den 
Eindruck einer Kranken erweckenden 24jährigen, die seit 4 Wochen 
außer einer Gewichtsabnahme über blutige Diarrhöen klagt und deren 
Hämogramm eine Hyperleukocytose, 5proz. Eosinophilie, Kernver- 
schiebung und Polychromasie verzeichnet. Zwar reagiert ja das Blut 
zu allgemein, als daß sich dem Hämogramm bei unbestimmten Angaben 
und Symptomen immer begründete Verdachtsmomente für bestimmte 
Krankheiten entnehmen ließen, dennoch ist es aber möglich, zur 
Begutachtung der Fälle hämocytologisch begründete Angaben für die 
Schwere der Leiden zu machen. 

Wie die Blutbildveränderungen der Schwere des Krankheitszustandes 
parallel gehen, dazu liefert die Lungentuberkulose gute Beispiele. So- 
weit man bei den in meinem Material vorhandenen 20 Fällen klinisch 
diagnostizierter Tuberkulose und bei Berücksichtigung der Tatsache, 
daß sehr verschiedene Untersucher die Befunde aufgestellt haben, 
soweit man dabei überhaupt einen Vergleich aufstellen kann, scheint 
bei inaktiver Lungentuberkulose ein normales Hämogramm vorhanden 
zu sein. In den leichten, wenig aktiven Prozessen mit stärkerer Tendenz 
zur Heilung scheint das Hämogramm einer Iymphocytären Heilungs- 
phase mit Lymphocytose und geringerer Kernverschiebung die Regel 
zu sein, während in aktiveren und dann in den schweren Fällen mit 
allen Übergängen mehr oder weniger die neutrophile Hauptreaktion, 
durch Neutrophilie mit starker Kernverschiebung charakterisiert, im 
Vordergrunde steht — d.h. solange dem Körper die Reaktionsfähigkeit 
bei der Tuberkulose überhaupt erhalten bleibt — als Zeichen für die 
immer erneuten infektiösen Reizvorgänge, die sich nicht bis zur lympho- 
cytotischen Heilungsphase, dem physiologischen Abschluß abwickeln 
können. Außerdem bildet das Vorhandensein von Eosinophilen je 
nach ihrer Häufigkeit einen günstigen, eine Leukopenie einen un- 
günstigen Faktor für die Begutachtung, während Vorhandensein von 
Polychromasie wohl mehr in den leichten, zweifelhaften Fällen dazu 
benutzt werden kann, den Verdacht einer Tuberkulose zu verstärken. 
In folgender Tabelle seien eine Reihe ungefähr der zunehmenden 
Schwere der Befunde nach geordneter Beispiele angeführt!). 

Fall 1. Rückenschmerzen. Röntgenologisch: Alter Kalkherd, 
sonst auch klinisch kein Befund. 

Fall 2. Guter Allgemeinzustand, dennoch Gewichtsabnahme, Nacht- 
schweiße, Husten, Auswurf, geringe Tachykardie. Klinisch: Nichts 
Sicheres. Patientin ist nicht geröntgt. 


1) Über 5 weitere Fälle von Tuberkulose s. u. 
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Nr. || “ = "Diagnose | zanı| B. | E. Im. JRrSterS | L. Mon] Polyehr. | Bemerkungen 
1! Tbe. pulmon. latens .| - |—-| 3 I—-|—| 3/66124| 4 _ 
BeNerdacht auf Tbe... „| = |— | 52.j-|—-|: 6/6026) 6| ++ 
3 | Lungenspitzenkatarrh| (—)|— | 4 I—-|—| 6|40|33| 17 |++(+) 
4 Tbe. pulmon. ... ... .[-» I—- (+)[-[|1| 9!67]17| 6 + 
5 Tbe. pulmon...... - 1—| 3 I1—)—-[10/57[19| 11 _ 

Bi enepulmon.. ... . - I1—| 1 [—-|—)111|62[ 1016 = 
-7 | Tbe. pulmon....... + I—| 1 ]-|-|17160|] 9!13| ++ 
Sn The. pulmon: .... .; (+)I-| 2 |-|-1|13149125| 11 |++(+) 
9|| Tbe. pulmon. .. .-.. - 1-|3 |-|-[15|38]29|15 | +(+) 
10 || Tbe. pulmon..... . (—-)|— | 4 [|—-|1134/36|14| 11 Zr 
ZU TbE pulmon.. 7. ... +1-|1 11-/2133|44| 8|12 + 
12 Tbe. pulmon. exsudat.| + |—-| — |-/3/35/39|15| 8| (+) 
13 | Drüsentbe. ...... - |-11 [=-1-| 5/41148| 5|.+(+) 
Bar Drüisentbe.. . 2... : + 111 1-|-| 9/74113| 2 = 





Fall 3. Nach einer vor 3 Monaten bestandenen Grippe Nacht- 
schweiße. Klinisch: Leichte Dämpfung, verschärftes Inspirium und 
bronchiales Exspirium über der rechten Spitze. 

Fall 4. Guter Allgemeinzustand, wenig Husten. Klinisch: Über 
der linken Spitze unreines Atmen und vereinzelte Rasselgeräusche, 
über der rechten Spitze etwas verschärftes Exspirium. Röntgenologisch : 
Rechte Spitzenverschattung. | 

Fall 5. Geringe Gewichtsabnahme, Husten und Mattigkeit. Kl- 
nisch: Über der rechten Spitze vorn Dämpfung und feines Rasseln. 
Röntgenologisch: Starke Hilusverschattung mit Strängen beiderseits. 

Fall 6. Geringe Gewichtsabnahme, leichte Nachtschweiße, Husten, 
Auswurf, Bacillen positiv, leichte Temperatursteigerungen. Klinisch: 
Dämpfung über dem rechten Oberlappen, über beiden Spitzen ver- 
schärftes Atmen mit Giemen, Reiben und einzelnen Rasselgeräuschen. 
Röntgenologisch: Ausgedehnte, beiderseitige Phthise mit wolkiger Ver- 
schattung. Rechts oben eine Kaverne. Nach dem Hämogramm wurde 
die Prognose bei der 27jährigen Patientin relativ günstig gestellt; bei 
einer Nachuntersuchung nach etwa 8 Wochen fühlte sie sich etwas 
besser, die Kernverschiebung im Blutbilde war um ein weniges zurück- 
gegangen und die Lymphocytenzahl etwas angestiegen. Die im großen 
und ganzen aber bestehende Konstanz des Hämogramms in der neutro- 
philen Hauptreaktion entspricht dem ganz langsamen und gleich- 
mäßigen Fortschreiten einer cirrhotischen Phthise; als solche wurde 
der Fall bei der Nachuntersuchung gesichert. 

Fall 7. Mattigkeit, Blässe, Husten ohne Auswurf. Klinisch: Über 
dem rechten Oberlappen Dämpfung, über beiden Spitzen Giemen. 
Röntgenologisch: Streifenförmige Verschattungen mit einzelnen Herden‘ 
in beiden Spitzen. 
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Fall 8. Subfebrile Temperaturen, Klinisch: Über der linken Spitze 
wenig feinblasiges Rasseln. Röntgenologisch: Zum Teil herdförmige 
Verschattungen, besonders links vom Hilus bis zur Spitze. 

Fall 9. Gewichtsabnahme, ab und zu Fieber, Nachtschweiße. 
Klinisch: Über beiden Spitzen geringe Dämpfung, unreines Atmen 
und vereinzelte Rasselgeräusche. Röntgenologisch: Zwei alte Kalk- 
herde im linken Hilus. 

Fall 10. Sehr blasses, schwächliches, l4jähriges Mädchen mit 
Husten, Auswurf, Nachtschweißen. Klinisch: Drüsenpakete am Unter- 
kiefer und Hals, am rechten Hilus verschärftes Atmen. Röntgenologisch : 
Beiderseits Spitzenverschattung, in der linken Spitze 2 Kalkherde. 
Nach Ektebineinreibungen zeigte das Hämogramm 6 Wochen darauf 
ein starkes Ansteigen der Lymphocyten, dennoch waren die neutro- 
philen Reaktionsvorgänge in einer leichteren Verschiebung erkennbar, 
es bestanden daneben Hyperleukocytose und ziemlich starke Poly- 
chromasie. Entsprechend der Blutbildänderung hatten sich Allgemein- 
befinden und Körpergewicht wesentlich gebessert, während der Drüsen- 
befund ungefähr der gleiche war. 

Fall 11. Halsschmerzen, zunehmender Husten, wenig Auswurf, 
geringe Gewichtsabnahme, Nachtschweiße. Klinisch: Verdacht tuber- 
kulöser Laryngitis, Dämpfung und verschärftes Atmen über der rechten, 
unreines Atmen über der linken Spitze, ganz geringe Albuminurie. 
Röntgenologisch: Flockige und wolkige Verschattung der rechten Lunge 
von der Spitze bis zur 4. Rippe. 

Fall 12. Seit einer Grippe starke Kachexie. Klinisch: Stärkstes, 
diffuses Rasseln und Reiben. Röntgenologisch: Schwere Phthise, rechts 
cirrhotisch, links flockige Zeichnung mit Kavernen, linkes Zwerchfell 
vollkommen adhärent. 

Fall 13. 13jähriges Kind mit Halsdrüsen und verkalktem Lungenherd. 

Fall 14. Erwachsene Patientin mit Halsdrüsen ohne Lungenbefund. 

Den Fällen 10 und 13 scheint zu entnehmen zu sein, daß besonders 
bei jungen Individuen eine tuberkulöse Lymphocytose leicht hervor- 
tritt. Auch die nicht angeführten Fälle von Tuberkulose zeigten eine 
gute Parallelität zwischen der Schwere des klinischen Befundes und 
der Blutveränderung. Es dürfte hiernach wohl möglich und vielleicht 
einer spezielleren Arbeit mit größerem, geeigneterem Material vor- 
behalten sein, zu zeigen, wie die Blutbildveränderungen der Neigung 
der Lungentuberkulose zur Progredienz, abgesehen vom anatomischen 
Befunde, derart parallel gehen, daß das Hämogramm als diagnostisches 
und vor allem prognostisches Hilfsmittel — besonders bei mehrmaligen 
Untersuchungen — für die Tuberkulose durchaus empfehlenswert ist!) 





!) Eine solche Spezialarbeit wird von mir in Kürze in der Dtsch. med, 
Wochenschr. erscheinen (Bemerkung während der Korrektur). 
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Hier war es wegen der Schwierigkeiten der Nachuntersuchungen nicht 
möglich, die Prognosestellungen, die sich — wie erwähnt — vor allem 
nach dem Grade der Kernverschiebung richten, auf ihre Richtigkeit 
hin eingehender zu prüfen. Die Kernverschiebung scheint deshalb 
wesentlich zu sein, weil sie auch in den Perioden, in denen die mono- 
cytären Überwindungs- und lymphocytären Heilungsvorgänge mehr 
im Vordergrunde stehen, Anhaltspunkte für die Leistungsfähigkeit des 
Organismus im Kampfe gegen die infektiösen Schädigungen unabhängig 
von ihrer Häufigkeit gibt. 

Im Gegensatz zu den bisher bestätigenden Hämogrammen mögen 
jetzt die Fälle folgen, in denen der Blutbefund mit der Diagnose nicht 
recht in Einklang zu bringen war bzw. die Stellung einer gesicherten 
Diagnose ermöglichte. Von der letzten Art — abgesehen von den weiter 
unten besprochenen Blutkrankheiten — seien folgende Hämogramme 
hier angeführt: 


Hämogramme, die zur Umgestaltung der Diagnose führten. 























se. Klinische Diagnose | Zahl |B- E. || J.| St.| S. | 107 Mon.Polychr.| Bemerkungen | Blutdiagnose 
1 | Ovarialkystom .. ‚1000 en ri 21/62] 8| 8] -+(+)| Pol. klumpig Peritonitis 
2 Bronchitis... .. ee 1925145|22| 7] +) Tuberkulose 
3 Tbc. auf Bronchitis] - |2| 6 |-|—| 7/2754) 4|+(+) Tuberkulose 
4\Obstipation . ...... + I-/+)]-|1115|63[18| 3| ++ Mittelstarke Infektion 
5 Re + I-| 4 [1 110/22|23]31| 9| + |Pol.zerrissen | Starke chronische 
Infektion 
61 Albuminurie ....| » 11] 9 |-|—|11!50[17|12| ++ Lues 
3 — + 1-[H-111, 9|68[ 17) 5| ++ Lues? 
8 | Subacidität,Muskel- 
THRUMA.. nun j.o. Eu | 17) 11.859121 11 | + (+) Chronische Infektion 
9 || Cholecystitis,Chole- 
Bas? .... - I—| 1|-|—| 5/63]25| 6| (+) Steinleiden 
‚0 Ohronisch-septische Reizlympho- | Konstitutionelles 
Cholecystitis®: .| - I—-| 2 1-|-| 2140]51| 5l ++ cytose Leiden 











Fall 1. Hyperleukocytose, Aneosinophilie, beträchtliche Kernver- 
schiebung und ziemlich erhöhte Polychromasie deuteten auf eine nicht 
ganz leichte Infektion, die im Hinblick auf die abdominalen Er- 
scheinungen als Peritonitis und als solche von mittlerer Schwere ge- 
deutet wurde. Die Probelaparotomie ergab eine miliare 'Tuberkel- 
aussaat am Peritoneum. 

Fall 2. Die hohe Kernverschiebung gehört nicht zum Bilde einer 
einfachen Bronchitis, die Vermutung einer Tuberkulose lag also nahe. 
Eine wegen der Kosten bis dahin unterbliebene Röntgenuntersuchung 
ergab eine Tuberkulose beider Lungen. 

Fall 3. Den Symptomen gemäß konnten Zweifel zwischen beiden 
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Diagnosen bestehen, wenn auch ein vorausgegangener Lungenspitzen- 
katarrh, Nachtschweiße, Gewichtsabnahme und Stiche in der linken 
Seite sich mit Vorsicht für eine tuberkulöse Erkrankung verwerten 
ließen. Die Eosinophilie, die beträchtliche Linksverschiebung — der 
Kernverschiebungsindex ist hier ”/,, statt */,, in der Norm —, die 
Lymphocytose und die Polychromasie sprechen in der Differential- 
diagnose für einen in relativ günstiger Iymphocytärer (eosinophiler) 
Heilungsphase stehenden, tuberkulösen Prozeß. Es ist danach wohl 
erlaubt, da auch später die Intracutanprobe mit /,,0000 Tuberkulin 
positiv ausfiel, das Hämogramm in diesem Falle als diagnostisch ver- 
wertbares Hilfsmittel zu betrachten. 

Fall 4. Eine durch das Blutbild veranlaßte, genauere Unter- 
suchung ergab bei dem 22jährigen Mädchen an der rechten Lungen- 
spitze röntgenologisch eine Verschattung, klinisch eine Schallverkürzung, 
rauhes Atmen mit vereinzelten, mittelgroßblasigen Rasselgeräuschen, 
so daß eine Apicitis dextra als Diagnose angegeben wurde, die dem 
Hämogramm mit Polychromasie, Neutrophilie und Kernverschiebung 
entsprechen dürfte. 

Fall 5. Eine starke Enttäuschung brachte dem klinischen Unter- 
sucher dieses in meinem Material, soweit die Kernverschiebung in 
Betracht kommt, schwerste Blutbild. Bis dahin war trotz mehrfacher 
Untersuchungen keine Diagnose gestellt worden, aber an eine derart 
schwere, sich im Blutbefund widerspiegelnde Erkrankung glaubte der 
Kollege nimmermehr. Es bestanden pleuritische Symptome, Gewichts- 
abnahme, Haarausfall, häufiges Schwitzen bei der schwächlichen, 
28jährigen Patientin, die 8 Salvarsanspritzen schon erhalten haben 
sollte. Die Röntgendurchleuchtung hatte starke pleuritische Adhäsionen 
und diffuse Verschattungen ergeben, von denen nicht entschieden 
war, ob sie infiltrativ oder pleuritisch waren. Eine durch das Hämo- 
gramm veranlaßte, genaue Nachuntersuchung bei dem noch un- 
geklärten Fall ergab über beiden Lungenoberlappen Giemen, Rasseln, 
Knacken, links hinten unten Kavernengeräusche und darunter eine 
massive Dämpfung, während der Röntgenologe bei einer zweiten 
Durchleuchtung kleinflockige Herde erkannte und den Fall als sichere 
Tuberkulose bezeichnete. 

Fall 6. Bei dem 13jährigen Mädchen fand sich an der rechten 
Tonsille ein zackig begrenztes Uleus unbekannter Ursache, dazu eine 
starke Albuminurie ohne bedeutenden Sedimentbefund. Wegen der 
Eosinophilie, Kernverschiebung, Monocytose und Polychromasie ver- 
muteten wir eine Lues, die sich durch sehr stark positive Serum- 
reaktion später bestätigte. 

Fall 7. Eine sehr starke Alopecie, Leistendrüsen, Kopf- und Leib- 
schmerzen ließen an eine Lues denken, machten eine solche jedoch 
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keineswegs sicher. Das Hämogramm, welches dem unter Fall 6 er- 
wähnten ja äußerst ähnlich ist, nur daß der Reiz auf die Bildungs- 
stätten der Eosinophilen hier fast zur Erlahmung geführt hat, ver- 
stärkt den Verdacht auf eine Lues erheblich. Eine Bestätigung durch 
sehr stark positive Serumreaktion wurde auch hier erzielt. 

Fall 8. Es handelt sich um einen der nicht seltenen Fälle von 
rheumatoider Erkrankung mit schwer auffindbarer Ursache. Die Er- 
krankung wurde später in durch das Hämogramm veranlaßter Nach- 
untersuchung als kongenitale Lues und schwere Vagotonie mit angio- 
spastischer Dermographie analysiert, ein Leiden, bei dem man einen 
Blutbefund, wie den vorliegenden, im Gegensatz zum echten Muskel- 
rheumatismus, der keine Blutbildveränderung verursacht, durchaus 
erwarten kann. 

Fall 9. Das Hämogramm spricht nicht für Entzündung, die während 
einer klinischen Beobachtung ebenfalls unwahrscheinlich wurde, so 
daß, soweit hier scharfe Trennungen überhaupt möglich sind, die 
Cholelithiasis als Diagnose angenommen wurde. 

Fall 10. Angeblich bestanden Fieberparoxysmen, starke Gewichts- 
abnahme bei der noch immer wohlgenährten Patientin, die über Kopf- 
schmerzen, Obstipation, starke, auch anfallsweise auftretende Mattig- 
keit, Amenorrhöe, Druckschmerz in Milz- und Lebergegend klagte. 
Alle chemischen und physikalischen Untersuchungsmethoden gaben 
keinen Aufschluß über eine infektiöse Erkrankung; dieser Verdacht 
muß auch nach dem Hämogramm mit genügender Zahl der Eosino- 
philen und Fehlen jeglicher Verschiebung abgelehnt werden, und doch 
zeigen die Reizlymphocytose und die Polychromasie deutlich ein 
chronisches Leiden an, so daß auch eine Hysterie, die in Differential- 
diagnose mit in Betracht kam, abgelehnt wurde. Wir nahmen eine 
endokrine Erkrankung an, die leider nicht weiter gesichert werden 
konnte, es sprachen jedoch dafür ein pastöses Aussehen und eine an- 
gedeutete myxödematöse Hautveränderung. 

In weiteren Fällen ähnlicher Art gab das Hämogramm den Aus- 
schlag bei Asthmaverdacht, in der Differentialdiagnose zwischen Morbus 
Basedowii und Tuberkulose, in einem Fall von für Chlorose gehaltener 
Tuberkulose, bei einer Pleuritis adhaesiva usw. 

Die Zahl der Fälle von durch den Blutbefund veranlaßter Richtig- 
stellung irrtümlich gestellter Vordiagnosen wäre entschieden noch er- 
heblich größer, wenn sich in heutiger Zeit nicht soviel Hindernisse 
den erforderlichen Nachuntersuchungen in den Weg stellten. Bei den 
gegebenen Verhältnissen sind jedoch in einer Reihe von Fällen die 
Unstimmigkeiten der Vergleichsbefunde nicht vollständig auszugleichen 
gewesen. Hier habe ich nun einen Vergleich des Hämogramms nicht 
mit der Diagnose, sondern mit im Krankenblatt enthaltenen Einzel- 
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be/unden zu ermöglichen versucht. An einigen Beispine mögen die 
Resultate erläutert werden: 


Hämogramme, welche der klinischen Diagnose nicht entsprechen. 



































Nr. | Diagnose Zahl] B.| E |M.| J. | St.| S.I L. |Mon.| Polychr. Bemerkungen | 
| _ Jaamf».| » 1a] »- 508 [2 Bon] roene | | 
1! Ohne Befund... . . . | tee Fr 2140152) | — | 
2| Muskelschwäche n.Grippe . (+)]| 1 — I— —/10/62|21| 6 Fer | 
3 | Chloroseik ie Mae De De 5/54120 | 15 | 
4 | Strumane Sad li (+) 1— |(+)|— —| 2/71|16| 11 | ++ |Polychrom, grob’ 
6 Anämie ken Er EN ER 3165|24| 5| — | 
6 Rheumat. Beschwerden . (—)|— | 2|— 1 13/57|14| 13 Er | 
7\|Mitralstenose . . .... (Fi Hr 16158]18]| SI +F=F 
8 | Magenneurose . . . . . . — (+)1— | — | 6/74114| 6| ++ 

9 || Neurasthenie . .. .... (+)[— | 1|— 4/58132| 5 + 

10) Nephritishne. Elle || 2|—-[—1 3158]32| 5 [72% 








Fall 1. Die großen, zerklüfteten Tonsillen, eine Halsdrüsennarbe 
und die geringe Albuminurie, die als Zeichen für eine exsudative 
Diathese (Skrofulose) zum Hämogramm gut passen, hätten in dem 
Gutachten über das 13jährige Mädchen vielleicht berücksichtigt werden 
können. 

In einem anderen Fall erklärte sich das durch Kernverschiebung 
und Polychromasie ausgezeichnete Hämogramm durch seit 8 Wochen 
bestehende, starke Halsdrüsenschwellungen, welche neben dem als 
Diagnose aufgeführten Vitium cordis vorhanden waren. 

Fall 2. Nach Erhebung des Blutbefundes, der keineswegs für eine 
Rekonvaleszenz paßt, wurde vom klinischen Untersucher als Lungen- 
befund nachgetragen: Links unten pleuritisches Reiben und darüber 
‚iemen, sowie groß- und mittelblasiges Rasseln, dazu röntgenologisch 
eine diffuse Verschattung. Später wurde die Erkrankung als produktive 
Lungentuberkulose erkannt, außerdem bestand ein Ulcus ventriculi, 
ein dem Hämogramm einer neutrophilen Hauptreaktion durchaus ent- 
sprechender Doppelbefund. 

Fall 3. Dieses mehr einer Rekonvaleszenz ähnliche Blutbild, bei 
dem jedoch die Kernverschiebung geringen Grades, die Lymphopenie 
und hohe Monocytose ein ganz leichtes Fortwirken irgendeiner In- 
fektion wahrscheinlich macht, stammt von einer 13jährigen Schülerin, 
die seit einer vor 1 Jahr aufgetretenen Encephalitis epidemica sich 
noch immer müde und matt fühlt. 

Fall 4. Wenn auch bei Struma simplex Polynucleose auftreten 
kann, so paßt die Eosinopenie und Polychromasie nicht recht dazu, 
wird jedoch durch die nachträglich eingetragene Kolitis mit Diarrhöen 
gut erklärt. 
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Fall 5. Eine bei stärkeren Menses ja naheliegende Diagnose fand 
aı Hämogramm bei dem Fehlen von Polychromasie keine Bestätigung, 
lie auch bei dem nachträglich aufgestellten Blutstatus ausblieb. 

Fall 6. Angeblich bestanden bei der Patientin Schmerzen im Kreuz, 
‚m rechten Knie- und Hüftgelenk; früher sollen Zuckerkrankheit und 
‚ine Kniegelenksentzündung vorhanden gewesen sein. Man darf wohl 
n diesem ungeklärten Fall in Berücksichtigung des Hämogramms eine 
infache rheumatische Erkrankung ablehnen, wie es auch in einem 
ınderen Falle von Muskelrheumatismus mit stärkerer Linksverschiebung 
m Blutbild, mit Leibschmerzen und geringer Albuminurie vielleicht 
ım Platze ist; das gleiche mag für einige als Neuralgien ganz un- 
yestimmter Lokalisation diagnostizierte Fälle gelten. 

; Fall 7. Auch in klinischer Beobachtung ist der sicher atypische, 
\ls Mitralstenose mit Stauungsbronchitis bezeichnete Fall nicht ge- 
xlärt worden. Vielleicht bestand jedoch irgendeine Infektion, die zwar 
ieberlos verlief und doch auf die leukopoetischen Organe einen forma- 
;iven Reiz ausübte. So wurde z.B. in einem Fall von Mitralinsuffizienz 
Jei einem sehr elenden Mädchen mit Ödemen an den Füßen bei einer 
hoch stärkeren Kernverschiebung eine Endokarditis vermutet. 

Fall 8. Albuminurie, starke, weiche Halsdrüsen, Polypen und Fluor 
sprechen bei dem 20jährigen Mädchen in schlechtem Ernährungs- 
zustand für eine ausgesprochene Neigung zu häufigen Infekten, wie 
Jas Hämogramm einen solchen in der Phase der neutrophilen Haupt- 
reaktion charakterisiert, ohne daß die diagnostizierte Magenneurose 
abgelehnt werden müßte. 

In einem anderen Falle von Magenneurose führte das infektiöse 
bzw. toxische Blutbild zu der Diagnosenänderung ‚Chronische Obsti- 
pation mit starkem Meteorismus“, während in einem Falle von Herz- 
'neurose anscheinend ein vorübergehender Infekt auf das Blutbild von 
Einfluß gewesen ist. 

Fall 9. Von den verschiedenen Fällen von Neurasthenien und 
ähnlichen Leiden, in denen im Krankenblatt meist Angaben über 
irgendwelche dem Hämogramm entsprechenden Infektionen enthalten 
sind, deuteten in dem- hier besprochenen Fall vergrößerte Tonsillen 
und Halsdrüsen sowie geringe Albuminurie auf einen vielleicht sub- 
infektiösen Prozeß in Iymphocytärer Heilungsphase. 

Fall 10. Das Hämogramm deutet durch Lymphocytose und Poly- 
‚chromasie mehr auf ein Steinleiden. Dem Krankenblatt entnehme 
ich: Urin: Albumen: negativ, Spez.-Gew.: 1025, Sediment: —, Blut- 
‚druck 135/85, Ernährungszustand: fettleibig. 

In einem anderen Falle von noch höherer Lymphocytose ohne 
Polychromasie und: ohne Kernverschiebung wurde bei einer Er- 
'wachsenen, die über trockenen, quälenden Husten ohne Auswurf 
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klagte und nur eine leichte Pharyngitis hatte, ein epidemiologisch 
unerklärter Keuchhusten diagnostiziert. Nach 11wöchigem Anhalten j 
änderten sich die Beschwerden; es traten Übelkeit, Brechreiz, Schwindel- - 
gefühl, Nystagmus rotatorius usw. auf, es bestand starke Gefäß- 
zeichnung am Augenhintergrunde, aber der Blutbefund war genau der 
gleiche wie bei der Anfangsuntersuchung. Die Patientin ist zu weiteren 
Nachuntersuchungen nicht mehr erschienen. Er 

Im Gegensatz zu den beiden letzterwähnten Fällen scheint das 
Hämogramm im übrigen in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle irgend- 
welche Infektionen, die nicht erkannt oder nicht gewürdigt wurden, an- 
gezeigt zu haben, Infekte, die zum Teil ja vielleicht als zufällige Begleit- 
umstände, zum anderen Teil jedoch als Hauptkrankheiten vorhanden 
waren. In zwei nichterwähnten Fällen konnten solche unentdeckten 
Infektionen mit Eosinopenie, Neutrophilie, mittelstarker Kernver- 
schiebung und Polychromasie, später durch typische Rekonvaleszenz- 
blutbilder mit normaler Eosinophilie, Lymphocytose und geringer bzw. 
mittelstarker Polychromasie noch wahrscheinlicher gemacht werden, 
In dem einen Fall gab die Patientin außerdem in äußerst typischer 
Weise an, wie sie vom Tage vor der 2. Blutuntersuchung an ein seit 
mehreren Wochen nicht empfundenes, deutliches Gesundheitsgefühl 
gehabt habe. Klinisch waren die Infektionen einmal unter einer { 
Depression verborgen geblieben, während im 2. Fall eine pluriglandu- 
läre Dysfunktion vermutet wurde, 

In einigen anderen Fällen jedoch, in denen eine Übereinstimmung 
zwischen dem Hämogramm und der klinischen Diagnose ebenfalls 
fehlte, ließ sich die Ursache der Differenz nicht aufklären. Teils waren 
die Hämogramme zu unbestimmt, als daß sich daraus begründete 
Vermutungen ableiten ließen, teils enthielten die Krankenblätter zum E 
Vergleich gar zu wenig Angaben. So waren bei einer Ptose eine nicht z 
erklärte Eosinopenie, bei einer Gravidität im 3. Monat ein Hämo- 
gramm, das vielleicht für einen späteren Schwangerschaftsmonat typisch 
wäre, bei einer Magenneurose ein ganz leicht entzündliches Blutbild, 
bei einer neurasthenischen Patientin, die über Luftmangel, Husten ) 
und Auswurf klagte, eine mäßige Kernverschiebung und starke Poly- 
chromasie vorhanden. Andererseits fehlte bei einem Uleus ventrieuli 
bei Vorhandensein von Eosinopenie und Kernverschiebung die bei 
chronischen Blutungen stets anzutreffende Polychromasie, die sich 
bei einer Pharyngitis wieder in zu starkem Maße zeigte; in allen diesen 
und einigen ähnlichen Fällen war, wie gesagt, irgendeine: Kontrolle 
der Diagnose nicht zu ermöglichen, hätte bei diesen geringeren Unter- 
schieden vielleicht auch nur wenig Erfolg gehabt, weil der Betrieb 
einer Poliklinik zu einer genaueren Analyse vieler krankhafter Zu- 
stände eben nicht ausreicht. | 


f 
\ 
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Anzuschließen habe ich noch die Fälle, in denen der Verdacht 
einer leukämischen Erkrankung bzw. einer perniziösen Anämie vorlag. 
Wegen der großen Ähnlichkeit der in meinem Material auffallend 
häufigen Erkrankungen an perniziöser Anämie begnüge ich mich mit 
wenigen Beispielen dieser Art: 









































"Nr. | Verdacht auf |zanı | B. | E. Im. B St. 8. L. Mon. Polv-hr.| Bemerkungen Blutdiagnose 
I {Leukämie .. .| » I—| 8|—|—| 7/52[33| 5 +++ Keine Leukämie 
' 2 ||SubsternaleStru- Lymphogranu- 
ma? Leukä- lomatose? . . 
moide Erkran- 
BUung? .. ... . ı—| 81—/11/14|40180| 7 + 
8 |Anaemia perni- r a Normoblasten/ Anaemia perni- 
OBa 2 N a; se — /—| — 61 |: & i0sa 
4 Boni. perni RE ee ee Dec i 
a F kilo-, Megalo-, Ma- DIN PRIBE 
; eciosa ....| +» I-|(+)]—|—| 1618 5 +++ re i Megaloblast| ciosa : 
‚5 ||Anaemia perwi- Infektion . . 
iosa 1131—[|1 168 5 
gr ki ER > = 2 Ft ti) Geringere Aniso-, Poikilo-, Makro- Keine a 
| M 2 i- 
ciosa . 14.24 1-1.9:50191 4 I4+4(+) ee Me ltcren ziöse Anämie. 








Fall 1. Der bis zum Nabel reichende Milztumor ließ an Leukämie 
denken, aber das sofert nach Pappenheim gefärbte Blutbild erlaubte 
es, indem es über Zahl und Art der Zellen sicheren Aufschluß gab, 
den Verdacht in kürzester Zeit abzulehnen. In einer Kontrollzählung 
der Leukocyten, die 5100 ergab, wurde der Schätzungswert bestätigt. 
Während einer klinischen Beobachtung gab auch eine Milzpunktion 
keinen Anhalt für Leukämie, die Ätiologie des chronischen Milztumors 
konnte also nicht ermittelt werden, infolgedessen wurde der Patientin 
bei ihrer Entlassung der Rat gegeben, sich einer Probelaparotomie 
und evtl. Splenektomie zu unterziehen. 

Fall.2. In Differentialdiagnose standen eine substernale Struma 
und die verschiedenen Arten von Lymphdrüsenschwellungen; auf 
Grund des Blutbefundes mit Eosinophilie, mäßiger Kernverschiebung 
und Lymphocytose wurde die Diagnose Lymphogranulomatose ge- 
stellt. 

Fall 3 und 4. Aus den durchaus typischen Veränderungen des 
roten Blutbildes mit deutlicher Hyperchromasie, der Leukopenie mit 
Rechtsverschiebung (Fehlen der ‚Stabkernigen‘) war die Diagnose in 
allerkürzester Zeit und mit größter Sicherheit auf ein perniziöses: 
Blutbild zu stellen. In 2 der übrigen 4 Fälle mit perniziösem Blutbild 
waren atypische Differentialveränderungen, wie leichte Hyperleuko- 
eytose bzw. leichte Neutrophilie mit geringen Kernverschiebungen 
vorhanden, auf Grund derer man ja auch an andere Ursachen als die 
kryptogenetische (Morbus Biermer) denken muß, doch konnten die 
Fälle poliklinisch nicht weiter geklärt werden. 
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Fall 5. Es handelt sich um eine blasse, subikterische Patientin 
mit gedunsenem Gesicht, trockener Zunge, äußerst frequentem Pulse, 
vergrößerter Leber und Milz, sowie Eiweiß- und Gallenfarbstoffgehalt 
und Leukocyten im Urin, eine Patientin, die nach einer vor 8 Wochen 
mit großem Blutverlust überstandenen Geburt an einer Mastitis puer- 
peralis leidet. Nach dem Hämogramm war eine akute Infektion an- 
zunehmen, und es wurde daraufhin und wegen bestehenden Fiebers, 
das nachträglich gemessen wurde, die Diagnose ‚Sepsis‘ gestellt. 
Patientin ist nicht wieder erschienen. 

Fall 6. Bei der Patientin mit klinisch keineswegs deutlich 
perniziösen Symptomen stand das Blutbild mit dem ermittelten Färbe- 
index, der größer als 1 war, im Widerspruch. Dieser klärte sich durch 
eine genaue Nachzählung mit den Werten für Erythrocyten = 2 400 000, 
für den Hämoglobingehalt = 45 (Sahli, korrigiert), somit für den 
Färbeindex = 0,94 ‘zugunsten des Hämogrammbefundes auf. Da die 
Patientin fortblieb, konnte eine endgültige Diagnose mit Bezugnahme 
auf Magen-, Stuhl- und ähnliche Untersuchungen nicht gestellt werden. 

In den übrigen 3 Fällen von auf Grund des Blutbefundes erfolgter 
Ablehnung des Verdachtes auf eine perniziöse Anämie handelte es sich 
einmal um ein blutendes Uleus ventriculi, dann um eine auch im 
Hämogramm durch hochnormale Leukocytenzahl, mittlere Kernver- 
schiebung und klumpige Polychromasie sich widerspiegelnde Lungen- 
tuberkulose, während im letzten, von auswärts als Perniziosaverdacht 
zugeschickten Fall weder hämocytologische noch klinische Anzeichen 
für eine Blutkrankheit vorhanden waren. 

Wie schon erwähnt, sind auch in den Verdachtsfällen von eigentlichen 
Blutkrankheiten die blutkörperchenzählungen in der Poliklinik durch die 
Hämogrammethode aus 3 Gründen weit verdrängt worden: Die Methode 
macht weniger Mühe und ist technisch leichter zu erlernen, sodann 
liefert sie dieselben und noch viel genauere Einblicke in den Krankheits- 
zustand und drittens sind die Resultate, soweit sie dem Arzt überhaupt 
für poliklinische U ntersuchungen nötig sind, jederzeit kontrollierbar, 
während die Zählungen bei nicht ausgezeichnet geschultem. Laboratoriums- 
personal und der in einer Poliklinik notwendigerweise raschen Arbeit 
nicht immer unbedingt zuverlässig sind. 

Abgesehen von häufiger angestellten Bestimmungen des Hämo- 
globingehaltes, der in Verbindung mit der Ermittlung des Poly- 
chromasiebefundes ja sehr gute Einblicke in den Zustand und die 
Regeneration des roten Blutes bietet, ist es in der Versuchszeit ge- 
lungen, durch Verzicht auf die meisten Zählungen den Klinikern an 
Hand der Hämogramme bei geringerem Arbeitsaufwand mindestens 
ebenso gute Unterlagen für die Diagnosenstellung zu geben. 

Als Zusammenfassung der Resultate der 200 Fälle, die zu 85% 
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ohne besondere Auswahl zu den Blutuntersuchungen herangezogen 
“wurden, mag folgende Statistik dienen: 


| 1. Volle Bestätigungen der Diagnose . . ERRER e a A LEE AIG 


sPwi . 


davon la bei Doppelbefunden 12 Fälle, 
‚davon 1b bei klinisch diagnostizierter Tuberkulose 20 Fälle. 


. Übereinstimmung mit den Einzelbefunden in den Fällen ohne Diagnose 17 Fälle 
Bisher weniger bekannte Blutbilder... ... 222.22... 5Fälle 
. Zur Diagnose führende Hämogramme . . . ET ZDEAIlE 
. Zur Diagnose nicht passende, den übrigen Anpaben de re 
jedoch entsprechende Hämogramme . . . . . . 2 v2... .. 2. 85 Fälle 
6. Geringere, nicht geklärte Differenzen Ewischen Blutbefund und klini- 
schen Befunden ,=u". . DD. UNI DES a 15, Halle 


An Hand dieser Übersicht ist es wohl berechtigt, die Hämogrammethode 


> für alle Untersuchungen, die nicht mit klinischer Exaktheit und Aus- 
i führlichkeit durchgeführt werden können, als eine besonders für unklarere 
Fälle zur Kontrolle durchaus geeignete Methode zu empfehlen. Es werden 
“dem Untersucher in sehr hohem Prozentsatze objektiv sichere und zur 
Diagnose führende Hinweise gegeben werden, natürlich unter dem Vor- 


behalt, daß die Methode richtig erlernt und exakt ausgeübt wird. 

Bei größerer Übung ist eine bis zu 100 Zellen durchgeführte Aus- 
zählung der Leukocyten meist ausreichend, aber oft nicht einmal nötig, 
es genügt in vielen Fällen ja schon ein kurzer Überblick des Präparates, 


um über die durch den Blutbefund zu klärenden Fragen Aufschluß zu 


gewinnen. Zur Entnahme schließlich sind nur zwei entfettete Objekt- 
träger, ein einfaches Deckgläschen, irgendein spitzes Instrument, wie 
Schreibfeder, Stecknadel o. dgl. und ein Äthertupfer nötig, Dinge, deren 


- Transport doch nirgends auf irgendwelche Schwierigkeiten stoßen dürfte. 


- Besonders in Anbetracht dieser beiden Tatsachen dürfte die Hämo- 


grammethode bei guter Bereitstellung der notwendigen Objektträger, 
Farblösungen usw. als in der Praxis durchaus durchführbar erachtet 
werden. 
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7. f. klin. Medizin. Bd. 98. 


(Aus der I. Medizinischen Klinik der Universität Berlin [Leiter: Geh.-Rat Prof. 
Dr. His].) 


Der Parallelismus zwischen Hämogramm und Krankheits- 
zustand bei der Tuberkulose. 


Von 
Privatdozent Dr. Chue Zee-whay, Peking, 


vormals Volontär an der Klinik. 
(Eingegangen am 1. August 1923.) 


Das Blut besitzt die Hauptabwehrkräfte gegen jegliche Infektion. 
Krankhafte Veränderungen des Blutes, d.h. Schwächung seiner Ab- 


wehrkräfte, Erschöpfungszustände, werden demnach ganz allgemein 


eine große Empfänglichkeit zu Erkrankungen, insbesondere Tuber- 
kulose, bedingen. 

Also kann bei dieser Krankheit schon primär eine Veränderung 
des Blutbildes vorliegen, die sich allerdings wohl nur in vermindertem 
Hb-Gehalt und Verminderung der Erythrocytenzahl ausdrücken wird, 
eine Veränderung, die demnach nicht im geringsten spezifisch für 
gerade diese Erkrankung ist. | 

„Andererseits aber nimmt bei bestehender Tuberkulose das Blut 
die spezifischen Toxine und die sonstigen Zerfalls-- und Stoffwechsel- 
produkte auf und erfährt dadurch selbst Veränderungen, die im Blut- 
bilde erkennbar sein können“ (Bandelier- Roepke). 

Dies ist die sekundäre Abweichung, die uns, da durch spezifische 
Toxine hervorgerufen, spezifisch für Tuberkulose, als diagnostisch und 
auch prognostisch wichtig interessiert, weil wir hoffen, wiederum rück- 
wärts aus dieser Veränderung auf den Stand der Tuberkulose schließen 
zu können. 

Grawitz stellt 3 Stadien des Blutbefundes nach der Schwere der 


Fälle auf. ! 
Erythroc. Leukoc. Hb 


1. Stadium: vermindert unverändert wenig herabgesetzt 
2. Stadium ohne Fieber: unverändert mäßig vermehrt unverändert 


3. Stadium mit Fieber: stark vermindert stark vermehrt herabgesetzt. 


Arneth jedoch hält diese einfachen Zählresultate für gänzlich un- 
zulänglich, ja sogar irreführend. Wesentliches ließe sich nur aus der 
Differentialzählung der Leukocyten erkennen, und zwar insbesondere 
aus der „Kernverschiebung‘“‘ der Neutrophilen, bei normalem Ver- 
halten der Erythrocyten und annähernd normaler Leukocytenzahl. 
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Damit kommen wir auf den wesentlichen Punkt: daß nämlich eine 
- Diagnose aus dem Blute sich erst in genauer Form bei prinzipieller 
und hauptsächlicher Beachtung des Kerndifferentialbildes der Leuko- 
- eyten stellen läßt. 
Es gibt nun 2 Hauptarten der Differentialzählung, die von Arneth 
“selber und die von V. Schilling. Beide sind jedoch erst verständlich 
nach Fixierung einer Theorie über die Wertigkeit der betreffenden 
Formen. Die Wertigkeit hängt ab von 2 Faktoren: 
| „L. der artlichen (zellphylogenetischen, phyletischen) metaplastischen 
Differenzierung der Urblutzelle, 

2. der individuellen (cytoautogenetischen) prosoplastischen Reifung 

und Alterung zu mehr oder weniger blutfähigen und funktionstüchtigen, 
_ ergastischen Blutzellen“ (Pappenherm). 
| Aus diesen beiden Komponenten entwickelt sich das Gesamturteil 
- über die Bedeutung des jeweils vorliegenden Blutbildes. 
| Was die artliche Differenzierung anbelangt, gibt es 2 Hauptrich- 
_ tungen, die der Unitarier und die der Dualisten. Die ersteren führen 
alle späteren Leukocytenformen auf die Lymphoeyten zurück. Die 
_ Dualisten unterscheiden bis in die letzten Stufen zwischen myelo- und 
_Iymphogenen Zellarten. 
| „Zweifelhaft ist die Stellung der Monocyten, die nach neueren 
_ Untersuchungen als ein 3. System eigener Genese neben die beiden 
' anderen treten“ (V. Schilling). 
| Wir schließen uns der dualistischen bzw. trialistischen, klinisch 
wertvolleren Auffassung an und legen unter Benutzung des Schilling- 
schen Schemas der weißen Blutbildung (Blutbild und seine klinische 
Verwertung, 2. Aufl., Jena 1922, S. 34) ganz allgemein die Hauptbetonung 
_ auf das myeloische System, ziehen unsere Resultate jedoch nicht einfach 
einseitig aus der absoluten Zahl dieser oder der Iymphatischen Formen, 
sondern aus dem Verhältnis dieser Formen zueinander, ihrer Zahl 
nach sowie nach ihrer Eigenstruktur. 

Damit ist der 2. Faktor, aus dem das Urteil über ein Blutbild 
resultiert, angeschnitten, der der individuellen Reifung, jener wesent- 
liche Punkt, bei dem die Differentialzählungen nach Arneth und 

Schilling einsetzen. Beide legen den Hauptwert auf die ‚Kernver- 
schiebung der neutrophilen Leukocyten nach links“. Die Bezeichnung 
„nach links“ ist rein lokal dem Schema entnommen, das man sich zur 
Aufzeichnung des Differentialbefundes niederschreibt, wobei man links 
“mit den weniger differenzierten jugendlichen Formen zu beginnen 
pflegt. Der Ausdruck bedeutet also „die Zunahme einfacher, weniger 
oder gar nicht segmentierter Neutrophilenkerne“ (Schilling), wobei die 
geringere Segmentierung als Zeichen größerer Jugend angenommen 
‚ wird. Arneth geht mit dieser Ansicht so weit, daß er das höhere Alter 
27* 
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der höheren Zahl der Kerne vollkommen entsprechend sein läßt. Die 4 
Neutrophilen werden bei ihm in zahlreiche Klassen geteilt, wobei aber 
trotzdem feinere Unterschiede übersehen werden. bu 

V. Schilling legt nun nur mehr 4 Gruppen der Neutrophilen seinem 
Schema zugrunde, die Myelocyten, die Jugendlichen, sowie Stab- und - 
Segmentkernigen. Er sagt dabei, daß die Segmentkernigen bei patho- ' 
logischen Kernbildern nicht immer im Kreislauf gereifte Formen der. 
Stabkernigen, sondern gleichzeitig aus dem Knochenmark ausgetreten, 
also gleichlange im peripheren Blut vorhanden sein können. Ein ver- 
stärktes Auftreten von pathologischen Formen der Stabkernigen läßt 
oft mehr darauf schließen, daß im Knochenmark eine Entwicklungs- 
hemmung vorliegt. Derartige „stabkernige Verschiebungen“ sind gerade 
bei der Tuberkulose sehr häufig, fast die Regel. 

4. von Bonsdorff fand entsprechend im peripheren Blut wie im 
Knochenmark dieselben Verhältniszahlen der einzelnen Kernformen und 
schloß daraus mit Recht, daß die Kerne sich im peripheren Blut nicht 
weiter entwickeln. 

Mithin verdanken die Zellen, wie Schilling sagt, ihre Linksstellung 
„dem Moment des Verlassens des Knochenmarkes, nicht aber ihrem 
wirklichen Alter“. h 

Hiermit ist also festgelegt, daß es bei Blutbildstudien prinzipiell! 
notwendig ist, die Verschiebung nach links zu beachten, da man durch 
sie, aus der Entwicklungshemmung der Neutrophilen eben, auf ein 
Schädigung im Organismus schließen kann, eine Rolle, die in den 
überwiegenden Fällen einer akuten oder chronischen Entzündung zu- 
kommt. Die Schillingsche Hämogramm-Methode drückt eine Ver- 
schiebung am klarsten und praktischsten aus. Wir legen sie unseren 
Untersuchungen späterhin zugrunde. Die prozentuale Höhe der Ver- 
schiebung, sagt genannter Autor noch, ist allgemein von nebensächlicher 
Bedeutung gegenüber dem Faktum ihres Vorhandenseins, der Art ihrer 
Verteilung auf die Myelocyten, Jugendlichen und Stabkernigen-Unter- 
klassen und gegenüber der einschneidenden Umwertung, die das ganze 
Differentialbilddurch Vorhandensein oder Fehlen der Verschiebungerfährt. 

Die Technik erfordert einen sauberen Ausstrich auf mit Alkohol 
und Äther gereinigtem Objektträger mit geschliffenem zweiten Objekt- 
träger, der durch Abbruch seiner Ecken schmaler als der erste ist. 
Nach kurzer Lufttrocknung Fixierung und Giemsafärbung. Auszählung 
von 200 Leukocyten nach der Vierfeld-Mäandermethode (V. Schilling) 
in das Hämogramm-Schema (Normalbild): 
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Gleichzeitig betrachtet man dabei das rote Blutbild auf Polychromasie 
' und basophil punktierte Erythrocyten im ‚dicken Tropfen‘, wobei der 
erstere Befund durch ein P. bezeichnet wird mit einem oder mehreren 
"Kreuzen dahinter, je nach dem Grade der Polychromasie, während 
" B.P. mit entsprechenden Kreuzen dahinter den Befund an basophiler 
“ Punktierung anzeigt. Bei der. oft unregelmäßigen Verteilung der 
“ Eosinophilen empfiehlt es sich, noch besonders in einem dicken Tropfen 
' nachzusehen, ob Eosinophile überhaupt vorhanden sind. Dies läßt 
_ sich im dicken Tropfen, wo auf einem kleinen Raum sehr viele Leuko- 
_ cyten zusammengedrängt sind, leicht bewerkstelligen. War im Aus- 
strich kein Eosinophiler, jedoch im dicken Tropfen, so pflegen wir 
im Auszählschema ein (+) unter die Rubrik Eosinophile zu setzen. 
Die Färbung des dicken Tropfens geschieht bei frischem Material durch 
. einfache Giemsafärbung, bei älterem Material nach Auslaugung des 
‘* Blutfarbstoffes durch Aqua dest., wobei allerdings die Polychromasie 
meistens vernichtet wird. Bei dem frischen Material geschieht die 
_ Auslaugung durch die Giemsalösung von selbst. Zu vermeiden ist auf 
; Jeden Fall ein zu starkes Bespülen mit Wasser und ein Betupfen mit 
' Fließpapier, da hierbei meist der ganze Tropfen sich abhebt und der 
- leere Objektträger zurückbleibt. 
| Welche Resultate sind nun mit den Blutbefunden bei der Tuberkulose 
_ zu verzeichnen? Die Grawitzsche Einteilung des Gesamtblutbildes in 
' 3 Stadien erwähnten wir schon. Jedoch ist dies zu wenig tiefschürfend. 
Naegeli geht weiter und erwähnt schon eine neutrophile Leukocytose. 
Er teilt auch in 3 Stadien ein, kommt auch fast zu denselben Ansichten 
wie Grawitz, nur will er den Hb-Gehalt von Anfang an reduziert wissen. 
Wenn eine Leukocytose vom 2. Stadium an vorläge, wäre es eine 
_ neutrophile. Über die verschieden starke Beteiligung der einzelnen Leuko- 
cytenformen im 3. Stadium sagt er: „In der Regel besteht neutrophile 
Leukocytose und starke Verminderung der Eosinophilen und auch 
der Lymphoeyten.‘‘ Nicht selten wären diese Werte aber auch normal. 
- Zu beachten ist bei dem Befund einer neutrophilen Leukocytose, 
daß therapeutisch das Blutbild beeinflußt werden kann, da nach 
Tuberkulinapplikationen eine Leukocytose genannter Art eintritt, was 
nach Sahli die feinste Reaktion auf Tuberkulin darstellt und selbst 
bei Fehlen einer fieberhaften Reaktion noch bemerkt werden kann. 
Bei der Verwertung einer vorhandenen neutrophilen Leukocytose muß 
also eine voraufgegangene Tuberkulinanwendung ausgeschlossen oder 
beachtet werden. Bei abscedierenden Formen der Tuberkulose findet 
' man, wie bei allen abscedierenden Erkrankungen, Leukocytosen mit 
Verminderung der Lymphocytenzahl, was nach Naegeli. diagnostisch 
von erheblichem Wert bei ausgedehnten mediastinalen und retro- 
| peritonealen Lymphdrüsentuberkulosen gewesen sein soll. 
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Besondere Bedeutung haben auch die Eosinophilen. 

Bei vielen Infektionskrankheiten weisen auf der Höhe der Er- 
krankungen die eosinophilen Zellen eine hochgradige Verminderung 
auf oder verschwinden sogar völlig aus dem Blut, aber mit dem Eintritt 
der Rekonvaleszenz ist eine Hypereosinophilie verbunden. Diesem 
Wiedererscheinen der eosinophilen Zellen wird eine prognostisch 
günstige Bedeutung zuerkannt (Schwartz u.a.), und die klinische Er-. 
fahrung gibt dieser Auffassung recht (für Tuberkulose besonders 
Broesamlen). T.Ozuprina-Ozerkassy fanden, daß auch bei Lungen- 
tuberkulose die Schwankungen der Eosinophilie starke Bedeutung 
haben: schreitet nämlich der Prozeß fort, oder gesellt sich eine Strepto- 
oder Staphylokokkeninfektion hinzu, so nimmt die Anzahl der Eosino-- 
philen im Blute ab, oder sie verschwinden gar völlig, und dieser Um- 
stand ist ein schlechtes prognostisches Zeichen! Bessert sich jedoch 
der lokale Prozeß, und schwinden die Eitererreger, so treten die Eosino- 
philen von neuem im Blute auf, und dies ist von günstiger prognostischer 
Bedeutung. Durch die Kontrolle der Blutbilder und besonders aus dem 
Verhalten der eosinophilen Leukocyten kann man auch voraussagen, 
ob eine Tuberkulinkur dem Patienten dienlich ist. Da sagen Broesamlen 
und Zeeb: „Reagieren die Kranken auf die Injektionen mit einer Ver- 
mehrung der eosinophilen Leukocyten, so darf man annehmen, daß 
man auf dem richtigen Wege ist. Bleibt sie aber dauernd aus, oder 
tritt sie von vornherein nicht auf, dann darf man annehmen, daß der 
betreffende Kranke für die spezifische Therapie ungeeignet ist.“ 

Schaut man sich in der älteren Literatur um, so finden sich die 
widersprechendsten Befunde; immer wieder wird gesagt, Blutbild und 
Stand der Tuberkulose lassen sich in ein entsprechendes Bild nicht 
vereinigen. 


Arneth ist der erste, der mit Hilfe des Begriffes der Kernverschiebung 


nach links allgemeine Gesichtspunkte aufstellt. Allerdings betrachtet 


er nur die neutrophilen Blutbilder. Dabei kommt er an Hand zahl-- 


reicher Untersuchungen zu dem Ergebnis, daß Kernverschiebung nach 
links und Schwere des betreffenden Falles einander proportional sind. 


V. Schilling bringt speziellere Befunde unter der Überschrift ‚„‚Pa- 


rallelismus zwischen Tuberkuloseinfektion, Prognose und Blutbild“ 
(Blutbild, 2. Aufl., S. 134). Bei latenter, meist gutartiger Tuberkulose 
hat er Lymphocytosen, auch Monocytosen gesehen. Den Schwerpunkt 
legt er auf das Vorhandensein der Eosinophilen, deren Fehlen progno- 
stisch sehr ungünstig sein soll, und insbesondere auf die Neutrophilie, 


die sich in mehr oder minder starker Linksverschiebung ausdrückt 


und entweder als Zeichen eines neuen Rezidives zu betrachten ist oder, 
allgemeiner, überhaupt die Schwere des Falles dokumentiert; wobei 


zu beachten ist, daß reine Tuberkulose gering einwirkt auf die Kem- 


E 
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verschiebung, daß größere Umwälzungen erst bei eingetretener Misch- 
infektion vorliegen. Zusammenfassend sagt er (l.c. 8. 134): ‚Die Ge- 
samtheit der Tbec.-Fälle zeigt, daß klinisch die lehrbuchmäßige Lympho- 
cytose bei schweren Fällen selten ist, daß klinisch zunächst mehr das 
Vorhandensein der Kernverschiebung interessiert als ihre Höhe, ob- 
gleich sie in sekundär infizierten Fällen gut parallel geht. Die end- 
gültige Prognose ist klinisch unter Berücksichtigung der relativ geringen 
Wirksamkeit rein tuberkulöser Prozesse zu stellen, d.h. daß das Fehlen 
stärkerer Kernverschiebung nicht ohne weiteres günstig ist. Dagegen 
ist Auftreten und Fortdauer stärkerer Neutrophilie und Kernverschie- 
bung auch ohne Fieber recht ernst zu bewerten. 

An eigenem Material kamen wir zu entsprechenden Ergebnissen!). 
Es standen uns die Patienten der Tuberkulosebaracken der Charite 
sowie einige Patienten der Medizinischen Poliklinik zur Verfügung, 
die über längere Zeit klinisch und hämatologisch beobachtet wurden. 
Zuerst bringen wir die Krankheitsgeschichten in kurzer Fassung, mög- 
lichst der Schwere nach geordnet, eingeteilt in 3 Gruppen von Fällen, 
in klinisch im Verlauf leichter, mittel und schwer erscheinende?). 


A. Leichte Fälle. 


1. H., Otto, Student, 19 Jahre. Erblich nicht belastet. 1918 Pneumonie. 1920 
und 1921 Pleuritis. 23. III. 1922 Aufnahme wegen Stichen- und Atembesch werden. 
Kein Sputum. Tbe. —. Mager. Die linke Spitze ist v. und h. leicht gedämpft. Rechts 
besteht massive Dämpfung bis zur 3. Costa. Darüber vorn Reiben. Am linken Hilus 
feinblasige Rg’s. | 

Subfebrile Temp. Das Röntgenbild zeigt den rechten Mittellappen völlig 
verschattet und ein frei bewegliches Exsudat. Nach mehrmaligen Punktionen, 
lytischer Temp.-Abfall, zuletzt normaler Temperatur Heilung mit dicker Schwarte 
rechts und Zwerchfelladhäsionen links. 

2. T., Wilhelmine, Fräulein, 21 Jahre. Erblich o. B. Seit Oktober 1918 anläßlich 
einer Grippe Husten. Tbk. —. Thorakoplastik, wovon noch sezernierende Fistel 
links. 21. II. 1922 Aufnahme. 

Die linke Thoraxseite ist in toto gedämpft, vorn besteht Tympanie. Rechts 
h. oben bis zum 4. BWD.,rechtsv. bis zur linken Costa bronch. Atmen. Temperaturen 
sind subfebril, fallen langsam ab, werden normal. Die Fistel heilt zu, Husten 
verschwindet. 

3. M., Rudolf, 33 Jahre. Poliklinischer Fall am 28. VII. 1922. Erblich nicht be- 
lastet. Seit 5 Monaten Husten. Rechts Schallverkürzung h. bis zum 3. BWD., 
v. bis zur Clavicula. Vereinzelte Rg’s. Tb. im Sputum +. 

4. G., Anna, 15 Jahre. Familiär keine Belastung. Seit unbestimmter Zeit Husten 
und Auswurf. Im Sputum Tb. —. Habitus asthenicus. Klopfschall ohne Besonder- 
heiten. Links v. bis zur 3. Costa verschärftes und verlängertes In- und Exspirium. 


1) Die sorgfältige Arbeit von Anna Kleemann (unter Leitung Rombergs) ist 
uns erst nach Fertigstellung dieser Arbeit, die für die Erlangung der deutschen 
Doktorwürde bestimmt und schon vor 1!/, Jahren begonnen war, bekanntge- 
worden: ihre Ergebnisse decken sich mit den unsrigen in vieler Beziehung. 

?2) Zu bemerken ist, daß uns nach den lokalen Verhältnissen überhaupt nur 
ausgesprochene Fälle zur Verfügung standen. 
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Links h. bis zum Angulus scapulae vesico-bronchial. Atmen. Am Hilus verlängertes 
Inspirium, verschärftes Exspirium. Rechts v. parasternal sehr lautes Atem- 
geräusch, rechts h. am Hilus unreines Atmen. 

Die Temperaturen sind normal. Pirquet ist negativ, röntgenologisch ist 
nichts festzustellen. Pat. wird wieder entlassen. Husten und Auswurf bestehen 
jedoch unvermindert fort. 

5. R., Ida, 33 Jahre. Erblich keine Belastung. 1916 Lupus vulgaris. Seit 1920 
Magen- und Lungenleiden. 15. VII. 1922 Aufnahme. Habitus phthisieus. Tb. —. 
Links h. im Interscapularraum leichte Schallabschwächung, rechts v. supraclavi- 


culär leichte Dämpfung. Beim 1. Atemzug vereinzelte feuchte Rg’s. v. in toto 


verschärftes vesieul. Atmen. Links h. am Hilus broncho-vesicul. Atmen. An 
der Spitze bis zum 4. BWD. auf der Höhe des Inspiriums vereinzelt dumpfes 
Knacken. Temp. normal. Pat. wird, trotz Husten und Schwäche, auf ihren Wunsch 
ungebessert entlassen. f 

6. P., Klara, 17 Jahre. Familiär keine Belastung. Frühjahr 1921 Grippe. Seit- 
dem Husten und Auswurf. Tb. +. 25. IV. 1922 Aufnahme. Mager. 

Die linke Spitze, bes. v., ist gedämpft. Im Interscapularraum links h, bis 
zum 7. BWD. bronchiales Atmen, feinblasiges Rasseln, Reiben. Ebenso links v. 
oben bis zum 2. IcR. Pleurareiben. Rechts h. in den abhängigen Partien ver- 
schärftes Atmen, über der Spitze bis zum 7. BWD Pleuraknarren. 

Temperaturen subfebril, leicht intermittierend. Röntgenologisch diffuse Ver- 
schattung links mit noch stärkerem Schatten darauf. Die linke Spitze hellt sich. 
schlecht auf. 

Ein linksseitiger Pneumothorax wird angelegt, der gut gelingt. 

Pat. wird gebessert zu ambulanter Behandlung entlassen. 

7. K., Erich, 15 Jahre. Familiär stark belastet. Seit Januar 1922 Husten und 
Auswurf. Tb. im Sputum +. 19. VI. 1922 Aufnahme. | 

Rechts v. bis zur 3. Costa Dämpfung mit tympanitischem Beiklang, h. bis 
zum 5. BWD. Über der rechten Spitze v. und h. fein- bis mittelblasiges Rasseln. 
Über dem Ober- und Mittellappen rauhes Inspirium. Über der linken Spitze v. 
und h. Giemen und feinblasige Rg’s. 

Röntgenologisch: Rechts stärker im Oberlappen und im Mittellappen Ver- 
schattung. Starke Hiluszeichnung rechts. Temperaturen subfebril intermittie- 
rend. Nach Anlegung eines rechtsseitigen Pneumothorax Verlegung in eine Lungen- 
heilstätte. 

8. S., Paul, 28 Jahre. Familiär belastet. 1914 bei einer Musterung wurde Tuber- 
kulose festgestellt. 1916 Tb. im Sputum +. 1917 und 1919 Hämoptöe. 1922 
Halsdrüsentuberkulose. Nach abermaliger Hämoptöe am 3. VI. 1922 Aufnahme. 
Mager. Am Hals rechts faustgroße fluktuierende Geschwulst. | 

Rechte Spitze h. bis 5. BWD, v. bis 4. Costa Schallverkürzung. Über dem 
rechten Mittellappen h. etwas abgeschwächtes, über der rechten Spitze v. bronchia- 
les Atmen, vereinzelt feinblasige Rg’s. 

Temperaturen subfebril. Röntgenologisch ist der rechte Oberlappen ver- 
schattet, ebenso der rechte Mittellappen. Rechte Spitze völlig dunkel. Links 
starke Hiluszeichnung. Adhäsion des rechten Zwerchfells medial. Fate Ä 

Die Drüsen werden operiert. Danach normale Temperaturen. Gewichtszunahme. 

9. B., Karl, 34 Jahre. Eine Schwester leidet an Lungentuberkulose. 1918 Pleu- 
ritis dextra.. Seit November 1921 Husten und Auswurf. Tb. im Sputum +, 

Über der ganzen rechten Lunge h. nach unten zunehmende Schallverkürzung. 
Über der rechten Spitze und dem rechten Oberlappen verschärftes In- und Ex- 
spirium. Über der ganzen Lunge, besonders unten, fein- und mittelblasige Rg’s. 

Temperaturen subfebril, Röntgenologisch Verschattung vom rechten Ober- 
lappen. Rechte Spitze dunkel. Links starke Hiluszeichnung. De 
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Nach Anlegung eines rechtsseitigen Pneumothorax Besserung, normale Tempe- 
raturen. Keine Beschwerden. 

10. W., Ida, 26 Jahre. Erblich keine Belastung. Seit November 1919 lungen- 
leidend. 1920 wurde rechtsseitiger Pneumothorax angelegt. 2. III. 1922 Auf- 
nahme. Husten. Im Auswurf Tb. +. 

Rechts h. oben bis zum 4. BWD. Dämpfung, darunter undeutliche Schall- 
abschwächung. Rechts v. im toto leichte Dämpfung. Hinten rechts verschärftes 
Atmen, ab 4. BWD. kleinblasiges Knacken. Rechts v. oben ebenfalls verschärftes 
Atmen und kleinblasiges, klingendes Rasseln. Rechts v. unten feinblasiges klingen- 
des inspiratorisches Rasseln. Über der linken Lunge leicht verschärftes Atmen. 
Temperaturen subfebril intermittierend. Röntgenologisch über der rechten Spitze 
bis zur 3. Costa große Kaverne, Verschattung. Links oben bis zur 3. Costa Ver- 
schattung. Pneumothorax rechts wird erneuert. Zustand bessert sich. Tempera- 
turen normal. Weniger Auswurf. Gewichtszunahme. 

11. G., Karl, 54 Jahre. Erblich o. B. Seit November 1921 lungenleidend. Aus- 
wurf beim Husten. Tb. +. 9. V. 1922 Aufnahme. Über der rechten Spitze v. 
und h. und Ober- und oberem Mittellappen Dämpfung leichter Art. Darüber 
feinblasige Rg’s. 

Temperaturen subfebril intermittierend. Röntgenologisch wolkige Verschat- 
tung der rechten Spitze und des rechten Oberlappens. Linke Spitze gering ver- 
dunkelt. Ein rechtsseitiger Pneumothorax wird angelegt. Die Lunge kollabiert 
gut. Temperaturen gehen herunter, werden fast normal. 

12. K., Ferdinand, 46 Jahre. Erblich o. B. Seit 7 Wochen Husten mit Sanguis 
im Sputum. Tb. +. 12. XI. 1921 Aufnahme. Links v. bis zur Clavicula, h. bis 
zur Hilusgegend Schallverkürzung. Über der linken Spitze h. zahlreiche fein- und 
mittelblasige Rg’s. Über dem linken Hilus bronchiales Atmen, über dem rechten 
etwas verschärftes mit verlängertem Exspirium. 

Intermittierende Temperaturen bis 38,5°. Röntgenologisch ist die linke 
Spitze verschattet, das linke obere Lungenfeld wolkig verschattet. Rechts ver- 
stärkte Hiluszeichnung. Periproktitischer Absceß, später Analfistel, die allmählich 
ausheilt. Temperaturen werden normal, zuletzt auch im Lungenbefund Besserung. 


B. Mittlere Fälle. 


1. J., Adolf, 17 Jahre. Erblich belastet. Vor 4 Monaten Hämoptöe. Im Sputum 
Tb. +.. Pat. ist mager bei seiner Aufnahme am 20. VII. 1922. Über linker Spitze 
v. und h. Dämpfung. v. bis 3. Costa, h. bis zum Angulus scapulae Schallverkürzung. 
Über der linken Spitze v. und h. fein- bis mittelblasige Rg’s., Knacken und Giemen. 
Über dem Oberlappen feinblasiges Rasseln und Knistern. Über dem rechten 
Oberlappen h. feines Knacken. Temperaturen intermittierend bis 39,0. Allmählich 
verschwinden die Geräusche, ein linksseitiger Pneumothorax wird angelegt. Tem- 
peraturen werden nicht normal. 

‘2. F., Marga, 21 Jahre. Erblich o. B. Seit 6. XI. 1921 Husten und Auswurf, 
Tb. +. 10. I. 1922 Aufnahme. Links h. bis oben 5. BWD. Dämpfung, links v. bis 
zur 2. Costa. Rechts h. hyposonorer Schall. Rechts h. oben bis zum 3. BWD. 
bronchiales, darunter verschärftes Atmen mit kleinblasigem Rasseln und Giemen. 
Links h. in toto unbestimmtes Atmen mit klein- bis mittelblasigem Rasseln. Rechts 
v. oben verschärftes Atmen. Temperaturen intermittierend bis 38,6. Röntgeno- 
logisch ist die ganze linke Seite verschattet.. Spitzenkaverne. Allmähliche Besse- 
rung. Temperaturen fast normal, noch intermittierend. 

3. G., Helene, 40 Jahre. Erblich belastet. März. 1922 Husten und Auswurf, Tb.-+. 
19. 6. 1922 Aufnahme. Links h..oben Dämpfung bis 6. BWD. Links v. supra- 
elaviculär leichte Schallabschwächung. Links h. verschärftes Inspirium, verlänger- 
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tes Exspirium, im oberen Interscapularraum vereinzelt dumpfes Knacken, ebenso 
rechts v. supraclaviculär. Links v. bis zur 3. Costa feuchte Rg’s. 

Temperaturen intermittierend bis 38,0. Röntgenologisch links bis zur 3. Costa 
Kaverne. Von da Verschattung bis zur 5. Costa. Rechts bis zur 4. Costa Verschat- 
tung. Beide Spitzen, bes. links, verschattet. Temperaturen zeitweise höher. 
Besserung ist nicht zu verzeichnen. 


4. B., Paul, 38 Jahre. Erblich o. B. Seit Oktober 1921 Husten und Auswurf, 


Tb. +. 16. III. 1922 Aufnahme. Über dem linken Oberlappen v. und h. Dämp- 


fung. Über der linken Spitze v. fein-mittelblasige Rg’s., ebenso über der rechten 


Spitze. Temperaturen intermittierend bis 38,0. Linksseitiger Pneumothorax. 


wird angelegt. Temperaturen senken sich. Aussehen nicht gebessert. 

5. W., Gottlieb, 37 Jahre. Erblich o. B. Seit unbestimmter Zeit Husten und 
Auswurf. Tb. +. 21. VII. 1921 Aufnahme. 

Schallverkürzung rechts v. bis zur 3. Costa, h. bis zum Angulus scapulae. 
Ebenso über der linken Spitze. Über der rechten Spitze verschärftes Atmen. 
Über der linken Spitze kleinblasige Rg’s. Temperaturen intermittierend bis 38,0. 
töntgenologisch sind beide Oberlappen verschattet, rechts mehr als links, Vom 
Hilus zur Spitze rechts Stränge, teilweise Knoten. Hämoptöe. Periproktitischer 
Absceß. Caries der Beckenschaufel. Fistel. Allmähliche Ausheilung unter Bestrah- 
lung. Im Sommer 1922 nur noch vereinzelte feinblasige Rg’s. über beiden Lungen. 

6. W., Klara, 18 Jahre. Erblich o. B. Oft erkältet gewesen. Seit Sommer 1922 
Husten mit Auswurf. Tb. +. 14. VII. 1922 Aufnahme. Rechts v. oben Schall- 


verkürzung. Über beiden Lungen laute, rauhe, zähe Rhonchi, Knacken, besonders 
über der rechten Spitze zahlreiche Rg’s. Intermittierende Temperaturen. Röntge- 


nologisch kleinfleckige Verschattung beiderseits. Rechts im 2. und3. IcR. pflaumen- 


große Kaverne. Etwas später findet sich auch links eine ebenso große Kaverne. 


Temperaturen bessern sich etwas. 
7. S., Therese, 58 Jahre. Erblich o. B. Seit Februar 1922 Husten mit Auswurf. 


Tb. +. 28. VI. 1922 Aufnahme. Rechts h. oben leichte Schallverkürzung. Über 


der ganzen Lunge h. links verschärftes Atmen mit feuchten Rg’s., ebenso links v. 
oben, im 1.—3. IcR. Blasenspringen. Rechts v. über der ganzen Lunge feuchte 
Re’s. Temperaturen intermittierend bis 38,0. Lungenbefund bleibt derselbe. 


C. Schwere Fälle. 


I. F., Hedwig, 42 Jahre. Erblich o. B. Seit Oktober 1921 lungenleidend. Husten, 
Auswurf Tb. +. 22. VI. 1922 Aufnahme. Hyposonorer Schall in der linken Hilus- 
gegend. Rechts supraclaviculär leichte Schallabschwächung. Links v. im 1. IcR. 
hyposonorerSchall. Links v. supraclavieulärunbestimmtes Atmenund feuchte, klein- 
blasige, lateral auch klingende Rg’s. Im 3. und 4. IcR. spärlich pleuritisches Reiben. 


Links h. spärlich knackende Rg’s. bis zum 5. BWD. Rechts h. oben helles Knacken. - 


Temperaturen intermittierend bis 39,0. Der Zustand verschlimmert sich allmählich. 
2. R., Martha, 45 Jahre. Erblich belastet. Seit Februar 1921 lungenleidend. 
Im Sputum Tb. +. 7. VI. 1922 aufgenommen. 


H. rechts oben Schallabschwächung, vom 4.6. BWD. Dämpfung. "Links | 
oben sonorer Klopfschall. V. rechts oben leicht tympanitischer Beiklang. H. links 


oben bronchovesiculäres Atmen, vereinzelt klingendes Knacken. Rechts ebenso, 


an der Spitze grobes, dumpfes Knacken. V. links supraclaviculär vereinzelt Knacken 


Temperaturen bis 39,0 intermittierend. Pat. wurde gegen ärztlichen Rat auf 
Wunsch entlassen und soll bald danach gestorben sein. 
3. B., Anna, 16 Jahre. Familiär belastet. Poliklinische Pat. Seit April Husten, 


Auswurf, Tb.-+, Nachtschweiße, intermittierendes Fieber. Über beiden Lungen 


am 29. VII. Giemen und großblasige, klingende Rg’s. 
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4. H., Hermann, 19 Jahre. Familiärkeine Belastung. Seit November 1921 lungen- 
leidend. Im Sputum Tb. +. 13. VII. 1922 aufgenommen. Rechts h. intensive 
Dämpfung, ebenso v. bis zur 3. Costa. Über der linken Spitze leichte Tympanie. 
Über dem linken Unterlappen handbreite Dämpfung. Rechts h. in toto Giemen 
und feuchte Rg’s., v. über dem Mittellappen zähes Giemen, ebenso über der linken 
Spitze. Über dem linken Ober- und Unterlappen fein- und mittelblasige Rg’s. 

Intermittierende Temperaturen bei 39,8. Röntgenologisch in beiden Unter- 
lappen ausgedehnte Phthise. 12. VIII. 1922 Exitus. 

5. K., Martha, 28 Jahre. Erblich o. B. Seit Herbst 1921 lungenleidend. Im Sputum 
Tb. +. 17. VI. 1922 aufgenommen. Über beiden Spitzen Dämpfung, links h. oben 
bis Mitte Scapulae, rechts h. vom unteren Winkel der Scapula abwärts. Über 
beiden Spitzen pleuritisches Reiben, verschärftes Atmen. Ebenso links h. oben. 
Rechts h. unten bronchiales Atmen, mittel- und kleinblasige Rg’s. 

Temperaturen intermittierend bis 39,0. Röntgenologisch starke Verschattung 
der linken Spitze und des linken Oberlappens, ebenso des rechten Unterlappens. 
Die rechte Zwerchfellkuppe steht höher. 

Am 28. VII. 1922 Exitus. 

6. Dr. W. Pat. mit schwerster Darmtuberkulose. Schwere intermittierende 
Temperaturen. 


Die Hämogramme dieser 25 Fälle wurden in den 3 Tabellen ver- 
zeichnet (siehe Tabellen S. 428 und 429). 

Sofort imponierte die bestehende Linksverschiebung, die mit der 
Schwere der Fälle, ebenso wie die gleichfalls dann bestehende Neutrophilie, 
zunimmt. Die Leukocytenzahl ist schwankend und kaum prognostisch 
zu verwerten. Ferner fällt ins Auge, daß die Zahl der Eosinophilen 
allmählich, in Richtung auf die schweren Fälle, geringer wird, ja sogar 
Aneosinophilie auftritt, während gleichzeitig auch die Zahl der Lympho- 
cyten konstant sinkt, während bei den großen Mononucleären bei den 
mittleren Fällen noch keine Verminderung zu bemerken ist, vielmehr 
erst bei den schweren Fällen eine geringere Zahl vorliegt. Am besten 
sieht man diese Verhältnisse, wenn man das arithmetische Mittel aus 
den Befunden zieht und diese Durchschnitte miteinander vergleicht. 
(Bei den mittleren Fällen ist der Befund mit der starken Eosinophilie 
als atypisch hierbei ausgelassen.) Es ergeben sich folgende Zahlen: 


Durchschnittszahlen. 








Art der 
Fälle 


M. J. St. S. 
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Ferner zeigt sich auch die Zunahme der Neutrophilie sehr deutlich. 
Sie beträgt im Durchschnitt bei | 
leichten Fällen 67,5 
mittleren ‚„ 72,0 
schweren ‚ 78,4. 
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Hämogramme. 
A. Leichtere Fälle. 




































































Leukocyten- | Neutrophile Dicker Tropfen u. 
ka Dataıı zahl B. | E. IM. J. St. | Seel) a ; Bemerkungen 
1.1 11VOLI Bo 1 — 18 5/16 9 24 B.P.+ 
1 16. VOL| 5320 | 1 | 21—|—116|53[21|) 7|Pp.£ Bp4 
2. 17. VIL | 12000 | — (+) — | — 135 |51 112 | 2 |P++TBPp.+rı 
22.VD. | 11100 | — (+) —/—|21/49]20| 10 |IP.++ BP.++ 
3.128. VI. | 11150 |— | 21—!—[13/44Jıs| 23 |p 414 BPp+ 
4. | 18. VII. 5000 |—| 5/—/|—| 8151[29| 7 /P.++ BP-+t+ 
25. VII. 6600 | —1101— | — 113153 [17 | 7 /Pp.-+4. BPp+ 
Eosinophilie 
5. 18. VIL 4800 | 1| 21—/—1|15/48|25| 9 J|P.+++BP.++1+ 
6.115. VII. | 4900 | — | 7I—|—|17|39|28| 9 |P= 2" BPp-+ + 
7.14. VII | 5400 |— | 5|—|—114135[30| 16 |P£4+ Bp.2IT 
| | | Eosinophilie 
I18.vIot.| 5466 || 3[=|- [22 |39|28| 8 P++4H BP, 
8. 11. VOL| 9460 | 1 (+) —|—1|17166110| 6 IP.+ B.P.++ 
116.VOL|. 7725.1—|.41—|—|ı8/ozJ1z| ap oe 
9.| 14. VIIL| 9666 |-| 21—|—/18|60| 8! 2 /pP+ BP+ı 
17. VI. | 13500 |—| 31—/—17/60|14| 6 |P.++ BP+ 
10. 17. VII. 8400 |—-|141— | —123140J1ı8| 5 P+ BP+ 
| Eosinophilie 
122. VI. | 6600 || 7] 1126| 83] 2517 9 | Pperespsn 
11.118. VII.) 7066 I|—| al-|-|8/51|l sin |pı+x B.P.+ 
12.112. VIoL| 683 |—| 3-1 —|a0l46lı8| 13 Ip.+ B.P.+ 
'17. VOL) 72300 |—| 1] 1—124|45[20| 10 Ip + r2Bp.ı4rı 
B. Mittlere Fälle. 
1.110. VOL] 14660 |— | 11—| 1125) 47114| 12 |PFFFBPF FE 
116. VOL) 7800 || 1] | 138148] 121 1 JPra spp 
2. 15. VII. 610 — IH] -1—155/236l14| 5 |P-+++B.P. ++ 
|21.vIL | 5500 |—' 2[- —|39 37| 9| 18 [pP +++Bp +++ 
ST-I2SVI 3560 |—110|— — 35 27 Jı6 | 12 IP. ++ BP+ 
| [an | Eosinophilie 
| 20. VIL. 6200 |— (+) — — 30/31|30) 9 |P.-++ BP+ 
| 0 | Br l Reizform 
4 12. VOL) 737 1— (H)-|—-,%61| 8) 6 P.++ B.B+ 
5. 14. VIIL| 11700 — | 21— .—- 32 |31l10| 35 P.++ B.P.+ 
18. VIIL | 19666 |—| 2|— | 1|35)35|12| 16 |P+++B.P.+ 
6.125. VIL | 8060 |—| 3|—| 1/4147] 5| 3|P++FBPFHr 
7.118: VIE) 18400) (4143137218) 8 |p era Br 
'aı.vı. | 9400 |—| 3] | s!aalsr]ıa- og IP+++B.P.++ 


Weiter ist die Zunahme der Polychromasie in den schwereren 
Fällen oft mit sehr starker basophiler Punktierung recht interessant. 
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Ö. Schwere Fälle. 









































Fall tn Leukocyten- Neutrophile - Dicker Tropfen 1% 
zahl ». E. M. | J. st | S. I L. |Mon.| Bemerkungen 
.10.vır. | 3300 | Il |-|32|46|ı8| 4 |Pp++ B.P+ 
119.vII. | 8000 |— (4) — |— 13417 |34| 13 IP. +++B.P.+++ 
2.112.vIt. | 7900 |—| 2|—|— 39)29|5| 5 |P.++ BP+ 
120. VII. | 7400 |)—\H]— 1— 138138 [18 7 |P.+++B.P.+++ 
16 — | —140|00[l12| TIP+  BP++ 
6 — | 1136/32 |16| 15 [P+ FB. P +++ 
| er ‘ Eosinophile selten 
5.110. VIr. | 14900 °— (HJ— — 3158| 7 9 P.+++P.B.++ 
an Plasmazellen + 
EBayE 13100, | — | —|— | .1150144|,2|.8 |BH++B.P. +++ 
| | Eosinophile selten 
6713.1X. 13800 ı— | ı| 1) 2!57|28| 5| 6 |P.+-+-+ Eosinoph. 
| | | B.P. + -£ +seclt.0,3°/, 
| 16. IX. RO = 4,38 144 |7 10 b he 
118.IX. 7166  — (HI — | 4,5532 3 6‘ < 
MIGAX. | ,.8800 Ras u 3 1338 aka Tn] : r 
25. IX. Se ee ee EN I ER 








Die Befunde, insgesamt betrachtet, entsprechen also den theore- 
tischen, einleitenden Erörterungen. Vergleicht man die nach ihrer 
klinischen Schwere geordneten Fälle mit den Hämogrammen, so sieht 
man auch da gute, beweisende Übereinstimmung. 

Bei Fall A 2 ist die stärkere L.-V. erklärt durch die Fistel von der 
Thorakoplastik. Die Günstigkeit des Falles offenbart sich jedoch im 
Nachlassen der K.-V. und der größeren Lymphocytenzahl. Die Zunahme 
der Neutrophilie bei den leichteren Fällen geht entsprechend ihrer 
orößeren Schwere vor sich, eine Tatsache, die sich bei den mittleren 
und schweren Fällen immer schärfer kennzeichnet. 

Zusammenfassend kommen wir zu folgendem Ergebnis: 

1. Proportional der Schwere der Tuberkulosefälle existiert durch- 
schnittlich Neutrophilie, die sich bei weiterer Analyse als eine Links- 
verschiebung vorzüglich durch Stabkernige, in den schwersten Fällen 
bis in die Gruppe der Myelocyten hinein, aufdecken läßt und meistens 
ebenfalls der Schwere proportional ist. 

2. Proportional der Schwere nimmt die Zahl der Eosinophilen, 
allerdings mit Ausnahmen, ab, in den schwersten Fällen bis zu völliger 
Aneosinophilie. 

"3. Ein Sinken der Lymphocyten- und Mononucleärenzahl ist als 
prognostisch ungünstig zu verwerten. 
- Es besteht demnach ein nicht zu verkennender und unterschätzender 
Parallelismus zwischen Blutbild und Tuberkulose, der prognostisch 
gute Stützen zu geben in der Lage ist. 





(Aus der Medizinischen Universitätsklinik und Poliklinik Göttingen [Direktor: 
Prof. Erich Meyer).) 


Zur Frage der Methodik der Blutmengenbestimmung. 


Unter Bezugnahme auf die Arbeit von A. M. endershausen, „Blutmengen 
bestimmungen mit Kongorotmethode‘“ (Bd. 97,8. 468 dieser Zeitschrift). 


Von 
Prof. R. Seyderhelm und Dr. W. Lampe. 


(Eingegangen am 14. November 1923.) 


Da sich in der letzten Zeit die Zahl der klinischen Arbeiten, in denen 
die Blutmenge Gegenstand der Untersuchungen ist, mehrt, erscheint 
es uns geboten, unter Bezugnahme auf die oben genannte Arbeit von 
A. Mendershausen zur Frage der Blutmengenbestimmungsmethodik 
auf Grund unserer eigenen Erfahrung Stellung zu nehmen. Wenn- 
gleich sich unsere Untersuchungen im wesentlichen nicht mit dem 
Kongorot, sondern mit Trypanrot!) und -blau2) befassen und wohl 
aus diesem Grunde die Erwähnung des genannten Autors nicht ge- 
funden haben, .handelt es sich doch um prinzipiell analoge Erfahrungen 
mit kolloiden Farbstoffen. 

An anderer Stelle?) haben wir darauf hingewiesen, daß die Ver- 
wendung einer wäßrigen Lösung von kolloidalem Farbstoff als Standard- 
lösung bei der colorimetrischen Vergleichung von Fall zu Fall variable 
Fehlerquellen in sich birgt. Eigene Untersuchungen über die Frage, 
die wir inzwischen unter freundlicher Unterstützung des Herrn Prof. 
Pohl im hiesigen Physikalischen Institut mit Benutzung exakter Apparate 
auf der optischen Bank durchführen konnten, haben uns diese Auf- 
fassung evident bestätigt. Bei diesen Untersuchungen war es besonders 
in jenen Fällen, in denen das Plasma, bzw. Serum eine ausgesprochene, 
sei es gelblich-grünliche, sei es gelblich-bräunliche Eigenfarbe besaß, 
oft geradezu unmöglich, eine colorimetrische Gleichung gegenüber dem 
Farbstoffstandard in wäßriger Lösung durchzuführen. Wir haben dabei 
die verschiedensten Arten von ‚Lichtquellen benutzt. Lediglich bei 
Verwendung eines Serum- bzw. Plasmastandards und Ablesung bei 
geeigneter künstlicher Lichtquelle gestalten sich die Verhältnisse er- 
träglicher. 
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Noch ein weiteres Argument läßt u. E. gerade bei Verwendung 
des Kongorotes die Benutzung eines wäßrigen Standards verwerflich 
erscheinen. Nach Untersuchungen von Sörensen reagieren sehr häufig 
Proteinkörper mit Indicatoren, wobei die entstehende Verbindung 
gewöhnlich ihren eigenen Farbton hat. sSörensen*) schreibt hierüber 
wörtlich: „Während die zahlreichen Indicatoren der Azogruppe so gut 
wie unbrauchbar sind, wenn einigermaßen bedeutende Mengen Protein- 
stoffe von ausgesprochen kolloidaler Natur gegenwärtig sind“ und 
„während die komplizierteren Vertreter dieser Gruppe, z. B. Kongorot, 

. nicht zu gebrauchen sind.“ Nach unserer Meinung ist es sehr 
wohl möglich, daß das Kongorot in Serum und Wasser einen verschie- 
denen Farbton bzw. Farbtiefe aufweist. Denn es ist auffallend, daß 
die Autoren, die — selbst bei Verwendung verschiedener Farbstoffe — 
[Keith, Geraghty und Rowntree), Seyderhelm und Lampe] mit Plasma- 
standard arbeiten, einen Blutmengenwert von 8,8 (Vitalrot), 8,7 (Try- 
panrot), 8,6 (Trypanblau) Gewichtsprozent finden, während die Autoren, 
die mit Wasserstandard und Kongorot arbeiten, um 1—2% niedrigere 
Werte angeben. So gibt Griesbach®) den Mittelwert der Blutmenge des 
normalen Menschen mit 6,7%, Herzfeld”) mit 7%,, Mendershausen mit 
7,5%, an. 

Nach Untersuchungen von Büttner®) verbleibt Kongorot keineswegs 


länger in der menschlichen Blutbahn als Trypanrot oder -blau. Der 


Unterschied in den gefundenen Blutmengenwerten kann also nicht auf 
einer Verschiedenheit der Verweildauer der einzelnen Farbstoffe in der 
Blutbahn oder einem ähnlichen Faktor basieren. Hinzufügen möchten 
wir, daß Griesbach, dem wir die Einführung der Kongorotmethodik 
in Deutschland verdanken, die Freundlichkeit hatte, schriftlich mit- 
zuteilen, daß er neuerdings ebenfalls Plasma- resp. Serumstandard 
benutzt und dabei einen Durchschnittswert findet, der sich dem der 
amerikanischen Autoren und dem unsrigen nähert. 

Beim Vergleich der einzelnen Durchschnittswerte muß außerdem 
berücksichtigt werden, ob Blutmengenvolumen oder Blutmengengewicht 
zum Körpergewicht in Verhältnis gesetzt worden sind. In den Arbeiten 
der amerikanischen Autoren und in unseren eigenen wurde das spe- 
zifische Gewicht des normalen Blutes zu etwa 1050 angenommen. Der 
Durchschnittswert von Mendershausen betrüge nach Blutgewicht 
berechnet z. B. nicht 7,5, sondern knapp 7,9%. 

Zu den Untersuchungen der amerikanischen Autoren sowie zu 
unseren eigenen Befunden steht die außerordentlich große Differenz 
zwischen höchst und niedrigst gefundenem Wert in der Tabelle der Men- 
dershausenschen Normalfälle in Widerspruch: Ein Fall, der als typischer 
Astheniker bezeichnet wird, wog 46,6 kg und hatte eine Blutmenge 
von 10,3% = 10,8 Gewichtsprozente. — Ein anderer, ausgesprochener 
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Fall von Fettsucht wog 59 kg und zeigte eine Blutmenge von 4,94%, 
= 5,2 Gewichtsprozent. Größenangaben fehlen leider. Sicher spielen 
Fettpolster einerseits und Magerkeit sowie gut durchgebildete Muskulatur 
andererseits eine große Rolle bei der Blutmenge. Daß diese Faktoren 
jedoch bei den einzelnen Blutmengen zahlenmäßig über 100% ausmachen 
können, erscheint uns unwahrscheinlich. Sollten hier nicht Farbunter- 
schiede oben erwähnten Ursprungs bei der colorimetrischen Vergleichun g 
eine Rolle gespielt haben? Bei einer hochgradig adipösen Frau (Größe 
1,56 m; Gewicht 77,3 kg) fanden wir eine Blutmenge von 8,32 Gawichts- 
prozent. Bei einer mageren Frau (Größe 1,74m; Gewicht 50,5 kg) 
fanden wir eine Blutmenge von 9,32 Gewichtsprozent. Unsere äußersten 
an Normalen gefundenen Werte waren 7,64 und 9,41 Gewichtsprozent 
(21 Untersuchungen). 

Keith, Geraghty und Rowntree fanden als äußerste Werte 8,2 und 10,4 
Gewichtsprozent (21 Untersuchungen). Einer Differenz von 2,2% 
bei den Amerikanern und von 1,77% bei uns steht also eine Differenz 
von 5,6% bei Mendershausen gegenüber. 
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Neue Beiträge zur Magensyphilis?). 


Von 
Prof. Theodor Hausmann, Moskau. 


Mit 9 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 17. Juli 1923.) 


Es galt vor nicht allzulanger Zeit der Satz, daß bei syphi- 
litischen Alterationen des Magens die Magensaftsekretion eine sehr ver- 
schiedene sein kann, wie wir aus den Monographien von Neumann, 
von Pal u.a. ersehen. In dem einen Fall wäre die Sekretion herabgesetzt, 
in dem anderen normal, wieder in anderen Fällen käme eine gesteigerte 
Sekretion vor. Zu der Zeit, als ich seinerzeit meine Arbeiten über Magen- 
syphilis publizierte, schrieb Pal, daß die Magensyphilis sicher zu einer 
Sub-, resp. Anacidität führen könne. 

In mehreren Schriften?) habe ich auf Grund eigener Erfahrungen 
und kritischer Analyse der in der Literatur beschriebenen Fälle die These 
aufgestellt, daß jede syphilitische Affektion des Magens, auch das 
syphilitische Uleus, mit Sub-, resp. Anacidität einhergehe. Wie ich in 
meinen Schriften gezeigt habe, ist in den nicht autoptisch belegten 
Ex juvantibus-Fällen mit normaler oder erhöhter Sekretion der Beweis 
nicht erbracht worden, daß es sich um eine Magenaffektion gehandelt 
hat, derart, daß das Blutbrechen von einer syphilitischen Erkrankung 


1) Die hier mitgeteilten Fälle sind seit 1914 teils in der Privatpraxis beobachtet. 
teils stammen sie aus den verschiedenen Kriegslazaretten, in denen ich von 1914 
bis 1921 tätig war. Merkwürdigerweise habe ich in dem Staatlichen Venerolo- 
gischen Institut in Moskau, in welchem ich als Konsultant für innere Medizin 
fungiere und Vorlesungen über Visceralsyphilis halte, keinen einschlägigen Fall 
beobachtet in 1'/, Jahren. Wohl deshalb, weil die mit Magenlues Behafteten meist 
keine sonstigen manifesten Zeichen der Lues haben und sich von Internen oder 
Chirurgen behandeln lassen, die den luetischen Charakter des Magenleidens nicht 
erkennen. 

2) Th. Hausmann, Die syphilitischen Tumoren des Magens und sonstige 
syphilitische Tumoren der Oberbauchgegend. Ergebn. d. inn. Med... 2... 1911; — 
Th. Hausmann, Die luetischen Erkrankungen der Bauchorgane, Albus Samml. 
zwang]. Abhandl. über Verdauungs- und Stoffwechselversuche. F. Marhold, Halle 
1912. — Th. Hausmann, Die ätiologische Rolle der Syphilis in manchen Fällen von 
Uleus callosum penetrans und einigen Tumoren, Arch f. klin. Chirurg. 103. 1914. 


Z. f. klin. Medizin. Bd. 98. 28 
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eines anderen Organs, z. B. der Leber, hat hervorgerufen sein können, 
der palpierte Tumor in der Magengegend nicht dem Magen angehört hat, 
sondern einem extragastralen Organ, z. B. dem Retroperitoneum. Dagegen 
konnte ich feststellen, daß in sämtlichen autoptisch, resp. histologisch 
belegten Fällen von Magensyphilis eine Sub-, resp. Anacidität vorhanden 
war. 

In allen von mir selbst damals beobachteten Ex-juvantibus-Fällen 
von Magensyphilis konnte ich den strikten Beweis erbringen, daß es 
sich tatsächlich um eine Magenaffektion handelte. In allen diesen Fällen 
war eine Anacidität vorhanden. Auch von anderen Autoren war in 
vielen Ex juvantibus-Fällen eine Anacidität festgestellt worden. So kam 
ich dann zu dem Schluß, daß die Magensyphilis hemmend auf die Magen- 
saftsekretion wirkt, daß daher eine normale oder erhöhte Sekretion 
gegen Magensyphilis spricht. | 

Diese meine Lehre wurde bald von anderen Autoren akzeptiert, so 
von Brugsch und Schneider), von Kleissl?) u. a. und weiter gestützt. 
In Kleissis sämtlichen 7 Fällen von Magensyphilis war Sub-, resp. An- 
acidität vorhanden. Heute stehen wohl die meisten Autoren auf meinem 
Standpunkt. 


Bei der Besprechung der Magensyphilis habe ich mit der Frage der 


Sekretion angefangen, weil die Sub-, resp. Anacidität, d. h. die Hemmung 
der Magensaftsekretion das einzig konstante und daher charakteristische 
Symptom der Magenlues ist. Alle anderen Krankheitszeichen sind 
höchst wechselvoll, derart, daß, wie sämtliche Autoren angeben, die 
Magensyphilis unter dem Bilde der verschiedensten Magenleiden, wie 
Krebs, Ulcus, Pylorusstenose usw., verlaufen kann. 

Den verschiedenen Formen der Magensyphilis habe ich eine Ein- 
teilung gegeben, die von Albu in seinem im Handbuch für innere Medizin 
von Kraus und Brugsch erschienenen Beitrag akzeptiert worden ist. 
Ich gebe sie in schematischer, etwas geänderter Form hier wieder?). 


l. Syphilitische Gastritis in allen Stadien der Syphilis, auch im 


frühen Sekundärstadium (Rudnieff). 


'‘) Eine ausführliche Darstellung des Gegenstandes findet sich in meiner 
Monographie: „Die luetischen Erkrankungen der Bauchorgane.“ 

*) Meine erste Arbeit „Die syphilitischen Tumoren des Magens usw.‘ erschien 
in den von Brugsch herausgegebenen Ergebn. d. inn. Med. %. 1911. Brugsch und 
Schneider erwähnen kurz meine Arbeit und kommen in ihrer Arbeit zum Schluß, 
dals die Magensyphilis zu Sub-, bzw. Anacidität führt, und daß Hyperaeidität gegen 
Magensyphilis spricht, ohne aber zu sagen, daß diese Lehre von mir stammt. So 
kommt es, daß einige spätere Arbeiten mich nicht mehr erwähnen. So sagt Nöthe: 
„Die modernen Forschungen (Brugsch und Schneider, Kleissl) haben ergeben, daß 
eine Herabsetzung der Salzsäuresekretion für ein syphilitisches Magenleiden 
einigermaßen charakteristisch ist“, meine, den Arbeiten der von ihm genannten 
Autoren vorhergegangenen Forschungen erwähnt jedoch Nöthe nicht. So werden 
Prioritäten annulliert. 
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2. Diffuse gummöse Infiltration und diffuse fibröse Hyperplasie 
mit Wandverdickung; 

a) des ganzen Magens, 

b) partiell, 

c) des Antrum pylori isoliert!), 

3. gummöse Plaques und aus diesen entstehende gummöse Ulcera, 

4. Narben, entstanden durch fibröse Umwandlung der gummösen 
Plaques oder Ulcera, 

5. Magenschrumpfung, entstanden aus der gummösen Infiltration 
oder aus der fibrösen Hyperplasie. 

Als exquisite Symptome sind zu nennen: 

a) Hämatemesis bei gummösem Ulcus, zu unterscheiden von der 
Hämatemesis infolge paremchymatöser Magenblutung und Stauungs- 
blutung (Pfortaderstauung), welche beide auch eine Folge luetischer 
Erkrankungen sein können. 

b) Speiseretention infolge Hyperplasie, Gumma, Ulcus oder Narbe 
am Pylorus oder infolge eines extragastralen Tumors. 

Ehe ich meine neuen Fälle von Magensyphilis mitteile, will ich meine 
älteren Fälle, die in den Ergebnissen Bd. VII genau dargestellt sind, stark 
gekürzt wiedergeben. 

In dem einen Fall (Fall 4) handelte es sich um ein Ulcus mit Blut- 
brechen mit Anacidität bei einem 32jähr. Mann, der vor 12 Jahren 
Syphilis akquiriert hatte und zurzeit eine Periostitis aufwies. Wasser- 
mann + +. Nach Salvarsan schwanden die Symptome. 

In dem anderen Fall (Fall 5) handelte es sich um einen 26jähr. 
Mann. Vor 9 Jahren Infektion. Nach einmaliger Einreibungskur keine 
Behandlung mehr, aber Abusus in Baccho. Krankheitserscheinungen 
seit 11/, Jahren: Schmerzen, Erbrechen, außerdem vorübergehend 
Ikterus, vorübergehend Ascites. 


Status: Leber und Milz kolossal vergrößert, induriert. Außerdem Magen 
kolossal ballonartig vergrößert, Magenwand enorm verdickt, derart, daß sich die 
eroße Kurvatur als glatte, wurstförmige Kontur von derber Konsistenz präsen- 
tierte. Oberhalb dieser Kontur Gurrgeräusche. Diese wurstförmige Kontur stellte 
nicht das Kolon dar, weil das Colon transversum unterhalb zu tasten war. In der 
Pylorusgegend, bis an den Leberrand heranreichend, ein faustgroßer, harter, 
höckeriger Tumor, der im Zusammenhang mit der großen Kurvatur stand. Zwischen 
diesem Tumor und dem Colon transversum in der Tiefe eine höckerige flache Resi- 
stenz, die bis in die Portalgegend an den Leberrand heranreicht (Abb. 1). 

Nüchtern nach Probeabendessen (Reis) keinerlei Speisereste. 

Nach Probefrühstück: 40,0 alkal. Magensaft. Nach Fuld-Gross 2 Pepsinein- 
heiten (normal 33). | 


1) In dieser Form, welche zu Stenose führt, gehören zweifellos manche 
Fälle der Boasschen stenosierenden Gastritis. In einem Teil der Boasschen Fälle 
war denn auch eine positive Luesanamnese vorhanden. 

Ig%* 
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Im Stuhl keine okkulte Blutung. Wassermann ++. 

Nach der spezifischen Behandlung (3 mal 0,6 Salvarsan innerhalb 6 Wochen) 
war sowohl der Tumor in der Pylorusgegend, die Resistenz zwischen ihm und dem 
Kolon als auch die Magenverdickung vollständig geschwunden. Nach Probefrüh- 
stück war die Gesamtacidität 40, freie HCl 15, 25 Pepsineinheiten. Wassermann 
war negativ. 

Ein Monat nachher war der Wassermann +-+-+-+, ohne daß Beschwerden und 
Tumoren wiedergekehrt waren. 







Tumor pylori — 
Retroperitoneales Infiltrat 
Colon transv. 


Milz 
" Hyperplastische Curv. major 


Abb. 1. 


Epikrise. Hier konnte mit Hilfe der topographishen Gleit- und 
Tiefenpalpation die Lokalisation der verschiedenen palpablen Gebilde, 
aufs genaueste bewerkstelligt und festgestellt werden, daß außer der 
retroperitonealen Tumorbildung eine kolossale Hyperplasie des Magens 
bestand). 

In einem weiteren, gleichfalls in den Ergebnissen publizierten Falle 
(Fall 1) handelte es sich um einen 43jähr. Mann, welcher eine syphi- 
litische Infektion negierte, bei welchem erste Autoritäten Petersburgs, 
Moskaus und Berlins die Diagnose Magencarcinom gestellt hatten, 
wo aber die topographische Gleit- und Tiefenpalpation uns gestattete, 
die Diagnose eines retroperitonealen Tumors zu stellen. In diesem 
Sinne erfolgte die erste Publikation des Falles in meiner Arbeit „Über 
das Tasten normaler Magenteile“ im Jahre 1907. Im Jahre 1908 starb 
der Kranke. Die Sektion deckte einen gummösen retroperitonealen. 
Tumor auf. N 








!) Hinsichtlich der topographischen Gleit- und Tiefenpalpation verweise ich 
auf meine Schriften: I 

l. Über das Tasten normaler Magenleiden. Arch. f. Verdauungskrankh. 1907. 

2. Röntgenologische Kontrolluntersuchungen usw. (in Gemeinschaft mit 
Meinerts). Vortrag in Wiesbaden 1912 und Arch. f. klin. Med. 1912. 

3. Die methodische Gastrointestinalpalpation, 2. Aufl. Karger 1918. 

4. Der Einfluß der Atmung auf die Bauchdecken, Arch. f. Verdauungskrankh. 
1922. 30. 

d. Die Lokalisation der Abdominaltumoren, Arch. f. klin. Med. 1914. 

6. Diagnostische Analyse usw. Arch. £. Verdauungskrankh. 1923. 

7. Beiträge zur Analyse der Tastempfindungen, Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. 
Psychiatrie 84. 
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Status: In Nabelhöhe ein großer, harter Tumor, der sich stark verwölbte, die 
Konfiguration des Magens hatte und respiratorisch verschieblich schien. Gleich 
oberhalb des oberen Randes des Tumors ließ sich die große Kurvatur tasten und 
das zylindrische Antrum pylori. Dadurch wurde es ausgeschlossen, daß der Tumor 
dem Magen angehörte. Das Colon transversum ließ sich auf der Vorderfläche des 
Tumors tasten, war auf dem Tumor verschieblich; auch das sprach gegen einen 
Magentumor. Es mußte sich vielmehr um einen retro- 
peritonealen Tumor handeln, vielleicht des Pankreas 
(Abb. 2). 

Die Magensaftuntersuchung ergab: Nüchtern: 300,0 








anacider, speiseresthaltiger, gallehaltiger Inhalt. Nach ER 
Probefrühstück (vorhergegangene Spülung): 50 alka- 
lischer gallehaltiger Inhalt. 

Da es sich sicher um keinen Magentumor handelte, 
der Pylorus oberhalb des Tumors lag, so mußten die 
Stenosenerscheinungen durch eine retroperitoneale 
Kompression des Duodenums bedingt sein. 

Die nach 1!/, Jahren erfolgte Sektion deckte einen Abb. 2. 
retroperitonealen gummösen Tumor auf, der auf das P = Antrum pylori 
Duodenum übergriff und dort ebenfalls zu gummöser e £ ee Sand 

x £ 3; = Fortsatz des Tumors 
Infiltration geführt hatte. nach söchls zu 

Be . ‚.0.tr. = Colon transversum, vor 

Epikrise. Erste Autoritäten waren durch die dem Tumor verschieb- 


lich in zwei verschie- 


eine Magenform imitierende Konfiguration ne Tkieneeziohnef: 


des Tumors, die Achylie und die Stenosen- 
erscheinungen dazu verführt worden, die „sichere‘‘ Diagnose ‚„Magen- 
carcinom‘‘ zu stellen und diese Diagnose in Briefen dokumentarisch 
niederzulegen. Dieser Verführung bin ich entgangen dank der An- 
wendung der topographischen Gleit- und Tiefenpalpation. Diesen Fall 
möchte ich hier kurz mitteilen, um meine Annahme zu stützen, daß 
manche der in der Literatur als syphilitische Magentumoren beschrie- 
benen Fälle ebenfalls retroperitoneale Tumoren gewesen sein können. 
In einem weiteren Fall (Fall 2) handelte es sich um einen autoptisch 
und dann Ex juvantibus belegten gummösen Tumor des Mesenteriums 
des obersten Dünndarmabschnittes. 


Er war als faustgroßer Tumor im Epigastrium zu palpieren; von ihm ging 
ein palpatorisch nachweisbarer Fortsatz aus, der in der Pylorusgegend mit einem 
eigroßen harten Tumor endete, auf der Vorderfläche des Tumors ließ sich die 
respiratorisch bewegliche große Kurvatur tasten. Somit konnte es sich nicht 
um einen Magentumor handeln, sondern um ein retroperitoneales Gebilde 
(Abb. 3). Stenosenerscheinungen waren nicht vorhanden. Die Magensekretion 
war normal. Bei der Operation wurde eine von dem Mesenterialtumor nach 
rechts oben verlaufende retroperitoneale. strangförmige Induration festgestellt, 
welche tumorartig den Pankreaskopf und den Pylorus umscheidete. Ähnliche Fälle 
mögen gleichfalls als syphilitische Magentumoren resp. Pylorustumoren diagnosti- 
ziert worden sein und aus solchen Fällen der Satz hergeleitet sein, daß bei syphili- 
tischen Magentumoren die Sekretion normal sein kann. Ein ähnlicher Fall, wo 
eine retroperitoneale Tumorbildung auf die Peripherie des Pylorus übergriff, 
ohne daß die Magenwand selbst erkrankt war, ist von Hayem beschrieben worden. 
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Ich erwähne auch, daß in diesem Fall Nachtschmerzen vorhanden waren: 

Nun bringe ich meine neuen Fälle: 

l. Einen Fall von gummiösem Magentumor; 

2. Einen Fall von syphilitischem Ulcus des Magens; 

3. Einen Fall von syphilitischer Hyperplasie des Antrum pylori mit Pylorus- 

stenose (stenosierende Gastritis); 

4. Einen Fall von syphilitischem Tumor des Epigastriums, wo es nicht ent- 
schieden werden konnte, ob der Tumor dem Magen oder Retroperitoneum angehört. 

5. Retroperitonealtumor des Epigastriums, Magentumoren vortäuschend. 

7. Ulcus simplex bei einem Syphilitiker; 

8. Pyloruspasmus bei einem Syphilitiker. 


Höcker (Pylorus) 


Curvat. major 
Ren Fi I 


Colon transvers. 





Abb. 3. 


+ tiefliegend 
++ nach oben vor den Tumor verschoben. 


Die Lokalisation ist in einwandfreier Weise mit Hilfe der topo- 
graphischen Gleit- und Tiefenpalpation vorgenommen worden. Mit 
autoptischen Belegen kann ich nicht dienen, aus dem einfachen Grunde, 
weil die Pathologie des Leidens beizeiten richtig erkannt worden ist 
und daher die Bestätigung der Diagnose nur Ex juvantibus erfolgen 
konnte. Je besser wir es lernen werden, die Magensyphilis zu diagnosti- 
zieren, desto seltener werden autoptische Belege und histologische 
Untersuchungen werden, vielleicht zum Schaden der abstrakten Wissen- 
schaft, jedoch sehr zum Frommen der Kranken. 


l. Fall von Tumor im linken Epigastrium, der dem Magen ange- 


hörte, mit Anacidität und Apepsie. Keine Luesanamnese. Wassermann 
positiv. Aortenerweiterung. Nach spezifischer Behandlung Schwinden 
des Tumors, Restitution der Magensaftsekretion. 


Frau P. 32. a. u. Mit 20 Jahren geheiratet, jedoch nach Imonatlicher Ehe 
Trennung vom Manne. Keine Schwangerschaft, kein Abort, keine Geschlechts- 
krankheiten, nie Ausschläge. 

Leidet seit 4 Jahren an Schweratmigkeit. Seit ?/, Jahren, zuerst seltener, dann 
häufiger Schmerzen im Epigastrium nach Nahrungsaufnahme. In letzter Zeit 
einige Male Erbrechen nach Nahrungsaufnahme, wonach Schmerzen milder wurden. 
Im Laufe des letzten Jahres erheblich magerer geworden. Von einem Arzt, der 
Salzsäuremangel konstatiert und einen Tumor feststellt, ist eine Operation 
dringend anempfohlen worden. 

Status: Anämisches Aussehen, stark reduzierter Ernährungszustand. 


Be 
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Bei der Palpation wird im Epigastrium links von der Mittellinie bis an die 
linken Rippenbogen heranreichend eine flache, derbe Resistenz wahrgenommen, 
von der Größe eines ?/, Handtellers. Ihr oberer und unterer Rand verlieren sich 
ohne scharfe Grenzen, ihr unterer Rand erscheint deutlich abgegrenzt in Gestalt 
eines abgerundeten Leberrandes. Dieser derbe Rand ist respiratorisch verschieb- 
lich. Mit Hilfe der Gleit- und Tiefenpalpation läßt sich nachweisen, daß das Colon 
transversum unterhalb dieses Randes verläuft, etwa in Nabelhöhe, während die 
sroße Kurvatur als fußwärts abfallende, respiratorisch bewegliche Stufe 3—4 Quer- 
finger oberhalb des Nabels in gleicher Höhe mit dem Rande der Resistenz und 
links von ihr palpiert werden kann; es läßt sich konstatieren, daß diese Stufe links 
direkt in den Rand übergeht. So erscheint es klar, daß der Tumor dem Magen 
angehört; der Leberrand ist hoch im Epigastrium oberhalb des Tumorrandes tast- 
bar (Abb. 4). 
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Abb. 4. 


2) 

Magensaftuntersuchung: Nach Amylazeenabendessen [Reist!)] sind makrosko- 
pisch keine Amylazeenreste im nüchternen ausgeheberten Mageninhalt sichtbar, 
auch nach Zusatz von Lugollösung erscheinen keine blaugefärbten Körner. 





1) Das Amylazeenabendessen (Reis, Graupen u. dgl.) habe ich zuerst zum Nach- 
weis von Zwölfstundenresten empfohlen (Arch. f. Verdauungskrankh. 1912). Man 
läßt den nüchtern ausgeheberten Mageninhalt sich absetzen, gießt dann die oben- 
stehende Flüssigkeit ab, fügt Lugollösung in genügender Menge hinzu und dann 
zur Klärung der trüb-gelben Masse eine genügende Menge destilliertes Wasser oder 
physiologische Kochsalzlösung. In der nun klaren Flüssigkeit sieht man gelbe 
Schleimpartikel und, wenn Amylazeenreste auch nur in geringer Menge da, die 
blaugefärbten Partikel. Im Handbuch der inneren Medizin von Kraus und Brugsch 
erwähnt Kuttner in seinem Beitrag über die Sekretionsstörungen des Magens kurz 
meine Arbeit über das Amylazeenabendessen, ohne die Ausführung der Probe genau 
wiederzugeben, und empfiehlt seinerseits das Reisabendessen. Die Beschränkung 
auf Reis ist kein Fortschritt; es ist egal, welch eine Körnerfrucht wir nehmen, Reis, 
Graupen, Hirse usw. Arzt und Patient sollen nicht glauben, daß die Probe allein 
mit Reis geht. Nachher wurde auffallenderweise die Probe ‚‚Reisprobe nach 
Kuttner‘‘ genannt, so von Kufttners Schülern Lechziner, Fränkel und Tissot (Arch. 
f. Verdauungskrankh. 1919), die meine Arbeit überhaupt nicht mehr erwähnen. 
So werden Prioritäten beiseite geschoben. Die Amylazeenprobe kann man, wenn’s 
gefällt, natürlich mit der Korinthenprobe kombinieren, doch bringt das keinerlei 
besondere Vorteile, wie ich in meiner Arbeit auseinandergesetzt habe. Die genannten 
Schüler Kuttners nennen die Kombination der Reisprobe und Korinthenprobe 
eine Methode ‚nach Kuttner‘“‘, ohne den Namen des Autors der Korinthenprobe, 
Strauß, und mich, den Autor der Amylazeenprobe, überhaupt zu erwähnen. 
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Nach Probefrühstück beträgt die Gesamtacidität 9, keine freie Salzsäure. 
Nach Fuld-Grass — 3 Pepsineinheiten (normal 33), okkulte Blutprobe positiv. 

Im Kot okkulte Blutprobe positiv. 

Es erscheint demnach die Diagnose Kancer wahrscheinlich. 


Die Untersuchung der Brustorgane ergab nun aber perkutorisch eine erhebliche 


Erweiterung der Brustaorta (Durchmesser 7'/,cm im 1. Intercostalraum, 6!/, im 2.). 
Blutdruck 125,75. Diese Aortendilatation ohne Blutdruckerhöhung, zudem in 
einem jugendlichen Alter, brachte uns auf den Gedanken, daß wir es hiermit Syphilis 
zu tun haben. 

Die Wassermannsche Reaktion ergab +14. 

Die nun eingeleitete spezielle T’herapie (Schmierkur und Neosalvarsan 0,3—0,3 
—0,45—0,45—0,6) brachte den Tumor vollständ ig zum Schwinden, nach 5 Wochen 
war keine Spur mehr davon zu fühlen, an Stelle des abgerundeten derben Randes 
ließ sich nun die normale große Kurvatur als Stufe palpieren. Auch war nun die 
Sekretion normal: 52 Gesamtacidität, 33 freie HCl, Pepsinwert 26. 

Die spezifische Behandlung hatte auch den Effekt, daß die Atemnot ganz 
aufhörte. Die Aortenerweiterung war natürlich geblieben, doch war sie deutlich 
zurückgegangen. Die Wassermannsche Reaktion war jetzt +. 


Epikrise. Es ist fraglos, daß es sich um einen luetischen Tumor 
gehandelt hat, es ist auch fraglos, daß der Tumor dem Magen angehört 
hat. Wegweisend für die Annahme eines syphilitischen Affektion war 
hier die Aortendilatation gewesen. Es muß sich hier um eine latente 
Infektion während der I monatlichen Ehe gehandelt haben!t). 

2. Ein Fall von Uleus syphiliticum bei einem hereditär-luetischen 
Mädchen von hypoplastischem Körperbau, Achylie, Pupillendifferenz. 
Hutchinsonsche Zähne. Wassermann +++. Heilung des Ulcus nach 
spezifischer Behandlung. 


23jähriges Mädchen. Hat von jeher einen schwachen Magen gehabt; Druck 
und Schwere nach dem Essen, öfters Übelkeit. Seit dem 17. Lebensjahr oft Schmer- 
zen im Epigastrium 1—2 Stunden nach dem Essen, zuweilen mit Erbrechen endend. 
Im 21. Lebensjahre einmal Hämatemesis, worauf die Kranke eine Uleuskur durch- 
machte mit nur geringem Erfolg. Seit 1 Monat treten die Schmerzen fast täglich auf. 

Status: Schwächlicher, hypoplastisch-infantiler Körperbau, infantile Brüste, 
infantile Behaarung an der Scham, Hutchinsonsche Zähne. Schlechter Ernährungs- 
zustand. 

Herz und Lunge normal, doch erscheint die Aorta etwas erweitert, sofern 
rechts und links von Sternalrand beiderseits ein schmaler Dämpfungsstreifen sich 
herausperkutieren läßt. 

Abdomen: Leber nicht vergrößert, aber infolge abnorm derber Beschaffenheit 
leicht palpierbar, Milzrand ragt etwas unter dem linken Rippenrand hervor, von 
derber Beschaffenheit. Weder Leber noch Milz sind schmerzhaft auf Druck, auch 
fehlt hier der Perkussionsschmerz. 





!) Fehlende Anamnese ist bei Visceralsyphilis, besonders bei Frauen, eine 
sehr häufige Erscheinung: bei Frauen deshalb, weil der Primäraffekt an den weib- 
lichen Genitalien sehr oft unerkannt bleibt, aus Gründen, die bei Liepmann (Dtsch. 
med. Wochenschr. 1922, Nr. 3) nachzulesen sind. Bei 34 Frauen meines Materials 
fehlte die Anamnese in 22 Fällen, bei 41 Männern in 17 Fällen. Nach den Angaben 
von Nöthe (Dtsch. med. Wochenschr. 1917 ) fehlte in 40 Fällen von Viscerallues 
die Anamnese gar in 29 Fällen. 
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Im Epigastrium kein Tumor, keine Resistenz. Große Kurvatur ist 2 Quer- 
finger über dem Nabel tastbar, Colon transversum 3 Querfinger unterhalb des 
Nabels (Abb. 5). 

Im Epigastrium ist kein Tumor, keine Resistenz zu tasten, doch ist unterhalb 
des Leberrandes in der Mittellinie ausgesprochene Druckempfindlichkeit, und was 
wichtiger, ausgesprochene perkutorische Empfindlichkeit vorhanden!). Die perku- 
torische Empfindlichkeit dehnt sich genau von Leberrande bis zur Höhe der ge- 
tasteten großen Kurvatur aus, hört unten scharf auf, sobald wir nach unten über 
den Bereich der großen Kurvatur gekommen sind. Das Punctum maximum der 
perkutorischen Empfindlichkeit liegt etwa 2 Querfinger unterhalb des Leberrandes. 
Die Magensaftuntersuchung ergibt nüchtern nach Amylazeenabendessen (Graupen) 
keinerlei Amylazeenreste, auch bei Lugolbehandlung nicht. Nach Probefrühstück 
Gesamtacidität 18, keine freie Salzsäure. Okkulte Blutprobe positiv. 

Im Stuhl okkulte Blutprobe positiv. 
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Nach allem erscheint es sicher, daß es sich um ein Ulcus ventriculi handelt und 
die Schmerzen und das Blutbrechen nicht hepatogenen Ursprungs sind (bei Leber- 
affektionen finden wir sehr häufig Schmerzen gerade nach der Nahrungsaufnahme, 
besonders bei Gallenblasenleiden, da die Gallenblase ihre austreibenden Kon- 
traktionen nach der Nahrungsaufnahme ausführt, während in anderen Fällen ein 
Nüchternschmerz zu beobachten ist infolge der im nüchternen Zustand erfolgenden 
Dehnung der Gallenblase durch die sich ansammelnde Galle). Denn nirgends ist 
die Leber bei Druck und Perkussion schmerzhaft. Der ausgesprochene Perkussions- 
schmerz im Epigastrium mit dem Puncetum maximum in der Mittellinie, 2 Quer- 
finger unter dem Leberrand, spricht für ein Ulcus der kleinen Kurvatur. 

Die Röntgenuntersuchung ergibt dann an dieser Stelle eine knopfförmige, 
stabile Nische, die genau dem Maximum der perkutorischen Empfindlichkeit ent- 
spricht. 

Die Wassermannsche Reaktion ergab nun ein negatives Resultat?). Trotzdem 
war ich sicher, daß es sich um ein luetisches Ulcus ventriculi handelt, in Anbetracht 
erstens der Anacidität und zweitens der mit dem hypoplastisch-infantilen Habitus °) 
kombinierten Huichinsonschen Zähne. 


1) Ich stehe ganz auf dem Standpunkt von Plönies und von Mendel, Uhlmann 
u. a., daß, im Gegensatz zur Druckempfindlichkeit, die perkutorische Empfindlich- 
keit auf einen entzündlichen Prozeß hinweist. 

2) Negativer Wassermann ist bei Viscerallues nach Leredde u. a. Autoren 
eine recht häufige Erscheinung. 

3) Hereditär syphilitische Individuen sind sehr oft von infantilem, hypo- 
plastischem Hablitus. 
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Ich ließ nun die Familie Revue passieren. Die Mutter gab an, daß sie 3 Aborte 
gehabt hätte und 2 lebende Kinder, die beide sehr schwächlich und kränklich seien. 
Der Vater wäre vor 8 Jahren in einem Irrenhause an Paralyse gestorben. Die Mutter 
selbst war schweratmig und hatte eine ausgesprochene Aortenerweiterung. Der 
Wassermann bei ihr war stark positiv. Bei der jüngeren Schwester waren gleich- 
falls Hutchinsonsche Zähne vorhanden bei ausgesprochen infantilem Habitus. 
Die Wassermannsche Reaktion wurde bei der Schwester nicht gemacht. 

So konnte nicht davon gezweifelt werden, daß es sich um ein hereditär lue- 
tisches Ulcus der kleinen Kurvatur handelt. 

Im Urin fand sich: Eiweiß 0,3% , hyaline Zylinder, Erythrocyten, Urobilin, 
also erstens Zeichen einer, gleichfalls auf syphilitische Affektion zurückzuführenden 
vasculären Nephritis und Zeichen einer hepatogenen Störung des Urobilinkreis- 
laufes. 

Die nun eingeleitete spezifische Therapie (0,15—0,3—0,3—0,45—0,6 Neosal- 
varsan) führte dazu, daß die Magenbeschwerden schon 2 Wochen nach Beginn der 
"Behandlung vollständig schwanden. Nach 5 Wochen war weder Druckschmerz noch 
Perkussionsschmerz vorhanden, und die Magensaftverhältnisse waren normal ge- 
worden, und zwar Gesamtacidität 42, freie Salzsäure 29. Keine okkulte Blutung 
mehr. An der Leber, Milz und Aorta waren keine deutlichen Veränderungen zu 
konstatieren, wenn auch die Konsistenz der Leber geringer geworden zu sein schien. 
Im Urin jetzt Eiweiß 0,05%, wenige hyaline Zylinder, keine Erythrocyten, kein 
Urobilin. 


Nach allem ist es fraglos, daß es sich um ein syphilitisches Uleus des 
Magens gehandelt hat. 

3. In folgendem Fall handelt es sich um eine allmählich sich aus- 
bildende Pylorusstenose infolge syphilitischer Hyperplasie des Antrum 
pylori bei akquirierter Lues. 


38jähriger Mann, hat immer viel Schnaps getrunken, nach den Alkoholverbot 
trank er denaturierten Alkohol oder hausgebrannten Fusel. 1913 im Frühjahr 
harter Schanker und dann Hautausschlag. Im Laufe des Jahres 1913 3 Salvarsan- 
infusionen ohne Quecksilberanwendung. Von 1914-1917 an der Front gewesen. 
1916 treten die ersten Magenbeschwerden auf, hat sich aber nie krank gemeldet. 
Im Laufe des letzten Jahres haben die Beschwerden zugenommen in Gestalt von 
Schmerzen nach der Nahrungsaufnahme. 

Status (Sommer 1919): Nüchtern 12 Stunden nach Amylazeenabendessen 
(Hirsebrei) 30 ccm Inhalt, sauer, keine freie HCl. Nach Lugolbehandlung makro- 
skopisch etwa 5—6 blaugefärbte Partikel [Amylazeenreste!)]. Nach Probefrüh- 
stück: Gesamtacidität 32, freie HCl 8, keine okkulte Blutung im Magensaft und 
im Stuhl. Demnach müßte ein geringes Passagehindernis am Pylorus vorhanden 
sein. 

Bei der Palpation zeigte sich folgendes: In Nabelhöhe ließ sich das Colon 
transversum tasten. 3 Querfinger über dem Nabel große Kurvatur tastbar, welche 
sich nach rechts bis in einen querverlaufenden, daumendicken Schlauch verfolgen 
läßt — das Antrum pylori. Derselbe wechselt während der Untersuchung die Kon- 





‘) In meiner Arbeit im Arch. f. Verdauungskrankh. 1913 weise ich mit Nach- 
druck darauf hin, daß schon so geringe Amylazeenreste auf ein Passagehindernis 
oder andere mechanische Retention, wie Kraterbildung, hinweisen. Auch dieser 
Fall zeigt, daß diese Annahme richtig ist, sofern im weiteren Verlauf eine manifeste 
starke Retention sich ausbildete. 

















Neue Beiträge zur Magensyphilis. 445 


sistenz, ist bald derber, bald weicher, ohne aber ganz zu erschlaffen; man hat den 
Eindruck, als wäre das Antrum etwas induriert (Abb. 6). 

Der weiteren Beobachtung entzieht sich der Kranke. Er begibt sich in sein 
Heimatsdorf, wo er über ein Jahr verbringt und sich von einer Lokalkapazität 
behandeln läßt, trotzdem aber dem Alkohol fleißig zuspricht, dann erscheint er 
wieder bei mir. Er war zur Operation nach Moskau geschickt worden. Sein Zustand 
hat sich in der Zeit erheblich verschlechtert. Die Schmerzen haben erheblich zu- 
genommen, Erbrechen erfolgt einigemal in der Woche. Nach dem Erbrechen wer- 
den die Schmerzen gelinder. 

Status (November 1920): Es ist deutliche Magenblähung zu sehen, ohne daß 
es aber zur Steifung kommt. Die Magenausheberung und nachfolgende Spülung 
fördert erhebliche Speisereste zutage mit Resten vom vorigen Tage. Nach Amyla- 
zeenabendessen (Reis) nüchtern 250 cem Inhalt, welcher nach dem Absetzen etwa 
30 ccm einer breiigen Masse zeigt, die durch Lugol sich blaufärbt. 





Abb. 6. 


Nach Probefrühstück: Gesamtacidität 18, keine freie Salzsäure. Okkulte 
Blutprobe negativ. 

Die Palpation nach der Ausheberung zeigt: Große Kurvatur in Nabelhöhe, 
rechts von ihr ist jetzt das Antrum pylori als ein über daumendickes, glattes, sehr 
derbes, zylindrisches Gebilde tastbar; ein Konsistenzwechsel, ein Weicherwerden 
des Zylinders kann nicht festgestellt werden. 2 Querfinger unterhalb des Nabels 
Colon transversum tastbar. 

Somit muß es sich um eine Erstarrung des Antrum pylori handeln, die zur 
Stenose führt. Ein Pylorospasmus muß ausgeschlossen werden, wegen der Anacidi- 
tät. Nach Ausschluß von Carcinom müssen wir eine syphilitische Hyperplasie des 
Antrum pylori annehmen. 

Die Röntgenuntersuchung ergibt einen Schattenausfall in der Gegend des 
Antrum pylori, wie sie auch bei Carcinoma ad pylorum vorzukommen pflegt. 

Die Wassermannsche Reaktion ergibt ++-++- 

Die beabsichtigte Operation wird nun nicht gemacht und anstatt dessen eine 
gründliche antiluetische Kur eingeleitet: 45 Quecksilbereinreibungen und Neo- 
salvarsan 0,45—0,45—0,45—0,6—0,6. 

Status 12 Wochen nach Beginn der Kur: Die Magenbeschwerden, Schmerzen 
und Erbrechen sind vollständig vergangen. Das Antrum pylori erscheint bei der 
Palpation vollständig normal, bald als fingerdicker, fest-weicher Zylinder, bald als 
schlaffer Schlauch. 

Nach Amylazeenabendessen 40 cem Inhalt, keine durch Lugol sich färbende 
Partikel. Nach Probefrühstück Gesamtacidität 56, freie HCl 34. Wassermann +. 


444 Th. Hausmann: 


Epikrise. Die Behandlung war im Anfangsstadium der Syphilis 
eine durchaus unzureichende gewesen!). Zudem hatte der Abusus in 
Baccho eine Lokaldisposition geschaffen. Daß es sich tatsächlich um 
eine syphilitische Hyperplasie des Antrums gehandelt hat, zeigt das 
Resultat der Behandlung. 

Ich begnüge mich mit der Mitteilung dieser 3 gut beobachteten Fälle. 
Die Zahl der von mir diagnostizierten luetischen Affektionen des Magens 
ist erheblich größer, doch verzichte ich auf ihre Wiedergabe, weil teil- 
weise mir das Resultat der Behandlung nicht bekannt ist, teilweise die 
klinische Beobachtung lückenhaft war. Neben anderem habe ich einen 
Fall von luetischer Mikrogastrie (Schrumpfungen) gesehen, wo, zum 
Unterschied von den von anderen Autoren beschriebenen Fällen, von mir 
der geschrumpfte Magen unterhalb der Leber hoch oben im Epigastrium 
deutlich palpiert worden war. Doch da nach der Untersuchung der 
Kranke aus dem Gesichtskreis entschwunden ist, halte ich den Fall 
nicht für publikationsgerecht. 

Ich verzichte auch auf die Beschreibung von Fällen, wo entweder 
dier Magensaft nicht hat untersucht werden können, oder wo es nicht 
sicher entschieden wurde, daß der Tumor dem Magen angehört. Nur 
einen derartigen Fall werde ich unten beschreiben, um zu zeigen, daß 
ich in Fällen die Frage unentschieden lasse, wo andere Autoren gleich 
von Magensyphilis sprechen (Fournier, Dubue, Rudnitzki, Einhorn). 

4. In diesem Fall konnte es nicht entschieden werden, ob es sich 
um einen syphilitischen Tumor des Magens oder eines extragastralen 
Gebildes (extraperitonealen) handelt. 


44jährige Frau. Keine Luesanamnese, aber 3mal abortiert und 1 Kind, 
das '/, Jahr nach der Geburt an allgemeiner Schwäche verstarb. 

Seit einigen Jahren Kopfschmerzen und Schmerzen im Epigastrium, fast be- 
ständig, nach Nahrungsaufnahme sich verstärkend. Oft Schmerzen in der Nacht. 
In letzter Zeit mehrmals Erbrechen. 

Status: Die Kranke ist von schlechter Ernährung anämisch. Pupillen reagieren 
träge, besonders die rechte, welche etwas weiter ist als die linke?). Patellarreflexe 
erhöht, klonisch. 

Bauchdecken hochgradig hypertonisch, so daß trotz der Magerkeit der Bauch- 
decken eine Tiefenpalpation nicht durchgeführt werden kann, da auch im Exspirium 
die Bauchdecken gespannt bleiben®). Die Untersuchung im Bade schafft keinerlei 
Abhilfe. 

‘) Fischer macht darauf aufmerksam, daß bei Salvarsanbehandlung der Syphi- 
lis die Visceralsyphilis öfter auftritt als bei Quecksilberbehandlung. 

*) Auf die Häufigkeit von Pupillendifferenz als Zeichen latenter nervöser Lues 
haben Nonne, Nöthe u. a. aufmerksam gemacht. 

3) Über die Bedeutung des Palpierens in der exspiratorischen Phase der Atmung 
für die Tiefenpalpation siehe meine Monographie: „Die methodische Gastrointesti- 
nalpalpation“ und meine Arbeit „Der Einfluß der. Atmung auf die Bauchdecken“ 
im Arch. f. Verdauungskrankh. 1922, 
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Außer einer undeutlich umgrenzten tumorartigen Resistenz im Epigastrium 
zwischen Leberdämpfung und Nabel kann absolut nichts palpiert werden, weder 
Leberrand noch große Kurvatur noch Colon transversum (Abb. 7). So kann es 
nicht entschieden werden, ob die Resistenz dem Magen angehört oder dem Retro- 
peritoneum. Eine Röntgenuntersuchung ist nicht möglich, weil die Kranke den 
Kontrastbrei gleich nach dem ersten Bissen auswürgt und sich weigert, weiter zu 
essen. Auch wird die Sondeneinführung verweigert. 

Da die Pupillenungleichheit und ihre träge Reaktion an eine luetische Affektion 
des Nervensystems denken läßt, kann es sich auch um einen luetischen Abdominal- 
tumor handeln. Wassermann ++-+-. Die spezifische Behandlung (Schmierkur 
und Neosalvarsan 0,3—0,45—0,45—-0,6—0,6—0,6) hat den Erfolg gehabt, daß die 
Kopfschmerzen vollständig schwanden, damit wichen auch die Magenbeschwerden, 
Erbrechen und Schmerzen. Die Resistenz im Epigastrium verschwand gänzlich, 
die Hypertonie der Bauchdecken nahm zusehends ab, es nahm auch die Lebhaftig- 
keit der Kniereflexe ab. Die Wassermannsche Reaktion war am Ende der 2 monat- 
lichen Kur +, ein Monat nach Beendigung der Kur war sie = 0! 


Epikrise. In ähnlichen Fällen wie 
diesem haben die Autoren keinen Anstand 
genommen, einen syphilitischen Magen- 
tumor zu diagnostizieren. Ich lasse die 
Frage offen, weil ich es weder durch die 
topographische Gleit- und Tiefenpalpation 
noch durch andere Untersuchungsmetho- 
den habe entscheiden können, ob es 
ein Magentumor oder ein extragastraler 
Tumor war. 

5. In diesem Fall konnte ein als Abb. 7. 
Magentumor imponierender Fall allein 
mit Hilfe der topographischen Gleit- und Tiefenpalpation sicher 
als Retroperitonealtumor erkannt werden, während die Röntgenunter- 
suchung keine unzweideutigen Resultate gab. 






__ Tumor- 
resistenz 


28jähriger Chauffeur. Leidet seit 1 Jahr an Schmerzen in der Magengegend, 
die in den Rücken ausstrahlen. Nachts pflegen die Schmerzen besonders heftig 
zu sein. Ebenso werden die Schmerzen nach der Nahrungsaufnahme sehr heftig. 
Vor ?/, Jahren Ikterus. ; 

Hat mit 22 Jahren Syphilis akquierirt. Die Behandlung war nur kurz und wurde 
durch die Diensteinstellung zu Beginn des Weltkrieges unterbrochen. Rezidive hat 
er nicht beobachtet. Wegen einer Magengeschwulst ist dem Kranken von anderer 
Seite dringend zur Operation zugeraten worden. 

Status: Bei der Palpation wird oberhalb des Nabels ein flach-höckeriger Tumor 
konstatiert. Seine untere scharfabgegrenzte, abgerundete Kontur liegt in der 
Mittellinie 1 Querfinger oberhalb des Nabels, seine obere, unscharfe Kontur etwa 
5 Querfinger über dem Nabel. Der Tumor reicht nach links von der Mittellinie 
etwa 2 Querfinger, nach rechts erstreckt er sich bis nahe an den Rippenbogen, sich 
dort in der Gallenblasengegend verlierend. Respiratorisch ist der Tumor nur sehr 
wenig verschieblich. Das Colon transversum ist in Nabelhöhe tastbar. Oberhalb 
des Tumors läßt sich nichts tasten, was für eine große Kurvatur gehalten werden 
könnte. Aber beim Ausführen von Gleitbewegungen auf der Oberfläche des Tumors, 
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welche von oben nach unten gerichtet sind in der exspiratorischen Phase der Atmung, 
läßt sich eine im Exspirium an den Fingeren vorbeistreichende, von unten nach oben 
sich bewegende Stufe tasten, die große Kurvatur. Während dieser Gleitbewegung 
werden Gurrgeräusche gehört, die sofort aufhören, sobald die gleitenden Finger 
an der Stufe vorbei geglitten sind (das ist das von mir sogenannte exspiratorische 
Gurren, das entsteht, wenn wir im Exspirium am Magen von oben nach unten 
gleiten). (Abb. 8.) 

Also der Magen liegt vor dem Tumor Nach rechts hin läßt sich die große 
Kurvatur in einem zylindrischen, kurzen Schlauch verfolgen, welcher den für das 
Antrum pylori typischen Konsistenzwechsel zeigt. Das Antrum pylori liegt nicht 
mehr auf dem Tumor, sondern dicht am oberen Tumorrand und ist auffallend wenig 
exspiratorisch und passiv verschieblich, als wenn es fixiert wäre. 

Die palpatorische Untersuchung läßt also keinen Zweifel übrig, daß es sich um 
ine retroperitoneale Tumorbildung handelt. 


Antrum pylori 


Tumor retro- 
peritoneal. 


Curvat. maj. 


Col, transv. 






Coecum /N Flex. sigmoidea 


Pars eoecalis ilei 


Abb. 8. 


Die Magensaftuntersuchung ergibt: Nach Amylazeenabendessen (Reis) 
morgens nüchtern mit der Lugolprobe keine Amylazeenreste nachweisbar. Nach 
Probefrühstück Gesamtacidität 18. Okkulte Blutung weder im Magensaft noch ım 
Stuhl. 

Die vom Kranken mitgebrachte Röntgenplatte zeigt nun eine gewaltige Aus- 
sparung in der Pars horizontalis des Magens, ganz wie bei Magenkrebs, mit der 
vom Röntgenologen gestellten Diagnose: Cancer ventriculi! Da es klar war, 
daß die Aussparung durch Impression entstanden war, nahm ich persönlich in 
einem Röntgeninstitut eine Durchleuchtung vor. Es zeigte sich wieder die Aus- 
sparung, die jedoch bei längerer Betrachtung kleiner wurde und fast verschwand, 
als der Mageninhalt manuell von links nach rechts gedrückt wurde, doch blieb der 
Röntgenschatten an dieser Stelle hell im Verhältnis zum dunklen Schatten der 
übrigen Magenteile. Die Antrumfüllung und die Austreibung erschien normal 
bis auf eine gewisse Starrheit der unteren Antrumkontur. (Verwachsung.) 

Wassermann +-. 

So fand dann die Unstimmigkeit zwischen palpatorischen Befunde und der 
Röntgenplatte eine einfache Erklärung!). 

') Ich verweise auf analoge, von mir palpatorisch erkannte Fälle, wo gleich- 
falls die große Kurvatur auf der vorderen Tumorfläche getastet werden konnte 
und daher ein retroperitonealer Tumor von mir diagnostisch und autoptisch belegt 
worden ist. (Fall 2 u. 3 in Arch. f. klin. Chir. 103.) 
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Mit der spezifischen Behandlung (45 Quecksilbereinreibungen, Neosalvarsan 
0,45—0,45—0,6—0,6) schwanden alle Beschwerden und der Tumor vollständig. 


Epikrise. Fälle wie dieser sind in der Literatur ohne Zweifel so 
manchesmal als syphilitische Magentumoren beschrieben worden. Mit 
Hilfe der Gleitpalpation konnte mit Sicherheit festgestellt werden, daß 
der bewegliche Magen vor dem Tumor lag, daß daher der Tumor ein 
retroperitonealer war. Bemerkenswert ist, daß das Röntgenbild einen 
Tumor des Magens vortäuschte. Retroperitoneale, hinter dem Magen 
gelegene Tumoren machen nicht selten Aussparungen im Magen, die 
von den Röntgenologen für Magentumoren gehalten werden). 

Die Fälle 4 und 5 stellen sich beide in Gegensatz zu den in der Lite- 
ratur als syphilitische Magentumoren beschriebenen Fällen, wo die 
Autoren nicht den geringsten Beweis dafür erbracht haben, dal es sich 
wirklich um einen Magentumor gehandelt hat, außer der Angabe, dab 
der Tumor in der Magengegend lag. So heißt es in Fourniers Fall wörtlich: 


„Beim Kranken sehr starke Erscheinungen von seiten des Magens, welche auf 
eine gewisse Verengerung des Pylorus hinweisen. Bei der Untersuchung fand sich 
ein Tumor in der Pylorusgegend von harter Konsistenz und von der Größe einer 
Mandarine.‘‘ Der Mageninhalt wurde nicht untersucht. Fournier schließt aus dem 
outen Erfolg der spezifischen Behandlung, daß es sich um einen syphilitischen 
Magentumor gehandelt hat. Wir zweifeln nicht, daß der Tumor ein syphilitischer 
gewesen ist, wir wissen aber nicht, ob dieser syphilitische Tumor dem Magen an- 
gehört hat. 


Dubuc beschreibt seinen Fall von syphilitischem Magentumor 
folgendermaßen: 


„Im Epigastrium in der Mittellinie unterhalb des Schwertfortsatzes läßt sich 
eine breite, harte Resistenz tasten, von der Größe einer Handfläche, auf welcher sich 
ein Höcker von Taubeneigröße hervorhebt. Diese Geschwulst lag hinter der vor- 
deren Bauchwand und lag zweifellos in der Magenwand, wobei durch den Aorten- 
puls die Geschwulst palpatorisch gehoben wurde. Von dem unteren Leberrand 
war die Geschwulst durch einen tympanitischen Streifen getrennt. Magensaft- 
untersuchung wurde nicht gemacht. Auch hier ist es keineswegs zweifellos, daß der 
Tumor dem Magen angehörte, obwohl er in der Magengegend lag. 


1) Der Fall2 meiner Arbeit (Arch. f. klin. Chirurg. 1914) war ein solcher. Wegen 
der Aussparung hatte der Röntgenuntersucher einen Magenkrebs diagnostiziert. 
Ich hatte die große Kurvatur verschieblich auf dem Tumor getastet. Die Operation 
deckte ein großes, cystisch verändertes Pankreascarcinom auf, der Magen war 
normal. In einem zweiten, nicht publizierten Fall hatte ich einen Tumor unterhalb 
des Magens diagnostiziert, Das Antrum pyloricum war oberhalb des Tumors zu 
tasten und war normal. Die Röntgenuntersuchung ergab einen Schattendefekt 
der ganzen Pars pylorica des Magens. Bei der Operation fand man einen gesunden 
Magen mit normalem Antrum pylori. Es wurde ein sroßer Retroperitonealtumor 
konstatiert, welcher durch Kompression den Schattendefekt des Magens ver- 
ursacht haben mußte. 
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Ich erinnere an meinen Fall aus den Ergebnissen, wo erste Autori- 
täten einen Magenkrebs angenommen hatten, während die Sektion 
einen Retroperitonealtumor aufdeckte (siehe oben). Es kann sich also 
auch in dem Dubucschen Fall um einen Retroperitonealtumor ge- 
handelt haben. 

Rudnitzki beschreibt seinen, als syphilitischen Magentumor gedeu- 
teten Fall folgendermaßen: 


„Das Epigastrium auf Druck sehr schmerzhaft; bei der Palpation fühlt man hier 
ein tumorartiges Gebilde, dessen untere Grenze in Form einer halbkreisförmigen 
Linie erscheint; der rechte Schenkel derselben ist steiler und geht bis an die Inser- 
tionsstelle der 8—9. Rippe, während der abschüssige linke Schenkel nach oben bis 
zum linken Hypochondrium verläuft; der tiefste Punkt dieser nach unten kon- 
vexen Linie liegt weit unterhalb des Schwertfortsatzes. Schmerzhaftigkeit auf 
Druck fühlt man nur in den Grenzen des palpierten Körpers, der bei respiratorischer 
Bewegung sich nicht verschiebt. Die Lokalisution, die Konturen des Körpers und 
der perkutorische Befund entsprechen ganz dem Magen. Die Leber ragt 2!/, cm 
in der Mamillarlinie über den Rippenrand hinaus und erreicht mit ihrem linken 
Rand die obenbeschriebene Geschwulst, von der sie sich durch die Palpation ab- 
grenzen läßt.““ Eine Magensaftuntersuchung hat Rudnitzki nicht vorgenommen. 


Auch in diesem Fall ist keineswegs der Beweis erbracht, daß es sich 
um einen Magentumor handelt. Es kann sich sehr wohl um einen retro- 
peritonealen Tumor gehandelt haben, um so mehr, als Rudnitzki selbst 
angibt, daß der Tumor respiratorisch nicht verschieblich war. Daß die 
Konturen des Tumors dem Magen ganz entsprechen, will gar nichts 
sagen, denn in dem von mir in den Ergebnissen Bd. VII (Fall 1) und in 
dem in meiner Monographie ‚Die methodische Gastrointestinalpalpation“ 
beschriebenen Fall (Fall 24) entsprechen die Konturen des retroperi- 
tonealen Tumors gleichfalls vollständig der Form des Magens. Der 
tympanistische Schall beweist auch nichts, da auch ein retroperitonealer 
Tumor tympanistischen Schall gibt, wenn ihm der Magen vorgelagert 
ist. Die Lokalisation in der Magengegend beweist erst recht nichts. 
Nun die Einhornschen Fälle: 


Fall 2 der Gruppe 2 (Dermatol. Zeitschr.): April 1898 wird „eine ovale Resi- 
stenz von Hühnereigröße im Epigastrium fühlbar. Die Untersuchung des Magens 
mit dem Schlauch ergab: Magen im nüchternen Zustand leer; eine Stunde nach 
Probefrühstück: HCl +, Acidität 50°. Im Januar 1898 nach Jodkalibehandlung: 
„Von der Geschwulst konnte man nichts entdecken.‘ März 1899: „Die Resistenz 
war wieder vorhanden und etwas deutlicher fühlbar als vor einem Jahr, der Magen 
enthielt jetzt im nüchternen Zustand Speisereste.‘ 

Hier ist der Beweis nicht erbracht, daß es sich um einen Magentumor gehandelt 
hat. Es kann sich hier um einen extragastralen Tumor gehandelt haben, der durch 
mechanischen Druck auf den Pylorus die Retention bedingt hat. Es kann sich auch 
um einen Pylorospasmus, der oft Tumoren vortäuscht, handeln, wie in den von mir 
in meiner Monographie „Die methodische Gastrointestinalpalpation“ beschrie- 
benen Fällen. 
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Durch diesen Fall läßt sich die Behauptung nicht stützen, daß bei 
syphilitischen Magentumoren die Sekretion normal sein kann, denn die 
Existenz eines Magentumors in diesem Fall kann angezweifelt werden. 


Fall 1 der Gruppe 2 (Dermatol. Zeitschr.): Es war eine respiratorisch beweg- 
liche Resistenz entlang dem linken Rippenbogen vorhanden; ähnlich wie in dem 
oben beschriebenen Fall 1 dieser Arbeit handelte es sich wahrscheinlich wohl um 
einen Magentumor, dementsprechend war auch eine Anacidität vorhanden. Freilich 
ist der letzte Beweis nicht erbracht, daß die große Kurvatur direkt in dem Tumor 
übergeht, doch spricht die Lage am linken Rippenbogen und die respiratorische 
Verschieblichkeit sehr für einen Magentumor und gegen einen Retroperitoneal- 
tumor. 

Fall 3 aus der Arbeit im Arch. f. Verdauungskrankh.: Es ‚‚wurde eine kleine 
Geschwulst von Walnußgröße palpiert‘“. Nüchtern waren Speisereste vorhanden. 
Die Acidität war erhöht, es war freie Salzsäure vorhanden. Einhorn hielt den Tumor 
für eine Pylorusgeschwulst, und aus dem Schwinden des Tumors und der Retention 
nach der Jodbehandlung schloß Einhorn auf einen gummösen Pylorustumor. Die 
Wassermannsche Reaktion war nicht ausgeführt worden. 


Hier ist ein syphilitischer Magentumor nicht bewiesen. Einmal 
kann es sich um einen extragastralen Tumor gehandelt haben, der den 
Pylorus komprimiert (wie mein eben wiedergegebener älterer Fall und der 
Fall Hayems). Zweitens kann es sich um einen pylorospastischen Pseudo- 
tumor gehandelt haben, welcher periodisch Retentionen hervorrufen 
kann. Für diese Auffassung spricht die erhöhte Acidität. Einen Fall von 
pylorospastischen Pseudotumor bei einem Syphilitiker werde ich weiter 
unten beschreiben. 2 Fälle von Pseudotumoren des Pylorus, die von 
anderer Seite für echte Tumoren gehalten wurden, von mir aber mit 
Hilfe einer methodischen Palpation als Kontraktionsgebilde des Antrums 
erkannt wurden, sind in meiner Monographie „Die methodische Gastro- 
intestinalpalpation‘“ beschrieben (Fall 27, 55). 


Fall 2 Gruppe 3 (Dermatol. Zeitschr.): Hier waren die Zeichen einer Pylorus- 
stenose ohne palpatorischen Befund vorhanden bei einer Acidität 80 und freier 
Salzsäure. Auch hier kann es sich um einen nicht entdeckten extragastralen gum- 
mösen Tumor oder ein Pylorospasmus gehandelt haben. Ich verweise auf den 
interessanten Fall Tillmanns, wo als Ursache der vorhandenen Pylorusstenose 
bei der Operation eine Verwachsung des Pylorus mit einer narbig geschrumpften 
Gallenblase aufgedeckt wurde! 


Die angeführten Fälle zeigen, wie wenig beweisend die als syphi- 
litische Magentumoren beschriebenen Fälle mit normaler oder erhöhter 
Sekretion sind, so wenig beweisend, daß sie das von mir aufgestellte und 
von anderen Autoren, wie Brugsch und Schneider, Kleissl u. a. bestätigte 
Gesetz, daß syphilitische Tumoren zur Sub-, resp. Anacidität führen, wicht 
umstoßen können. 

Das gleiche gilt auch für syphilitische Ulcera, welche nach meiner 
Auffassung im Gegensatz zum Ulcus simplex immer zu Sub- resp. An- 
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acidität führen. In vielen von den Autoren als Uleus syphilitieum beschrie- 
benen Fällen ist der Beweis nicht erbracht, daß es sich um Uleus gehandelt 
hat. Nicht erbracht ist es in allen, mit normaler oder erhöhter Sekretion 
verlaufenden Fällen. 


So heißt es in Dieulafoys’ Fall: „Bei der Untersuchung fand ich eine Magen- 
erweiterung, das Epigastrium ist sehr druckschmerzhaft‘, der Magensaft ist nicht 
untersucht worden. Aus den Schmerzen im Epigastrium und dem einmaligen Blut- 
brechen schließt Dieulafoys auf ein Ulcus und ex juvantibus auf ein syphilitisches 
Uleus. Ein Ulcus ist aber nicht bewiesen, da Schmerzen im Epigastrium und Blut- 
brechen bei Syphilitikern auch ohne Ulcus vorkommen können. 

In einem der Einhornschen Fälle (Fall 2, Gruppe 1, Dermatol. Zeitschr.) war 
ebenfalls Schmerz nach dem Essen und Blutbrechen vorhanden. Aus dem Erfolg 
der Jodkalibehandlung schließt Einhorn auf ein syphilitisches Ulcus. Von diesem 
Fall gilt dasselbe, was von dem vorigen Fall gesagt wurde. 

In einem anderen Fall Einhorns (Fall 5 im Arch. £. Verdauungskrankh.) 
war Schmerz nach Nahrungsaufnahme und Blutbrechen vorhanden. Die Acidität 
war normal. Die Fadenprobe ergab eine blutige Tinktion des Fadens 4752 cm an 
der Zahnreihe. Einhorn schließt daraus auf ein Ulcus ventrieuli. Wassermann war 
positiv. Die antiluetische Kur brachte Heilung. 

Auch hier ist das Vorhandensein eines Uleus nicht bewiesen, trotz 
Fadenprobe, da nicht selten Hämorrhagien des Magens, d.h. paren- 
chymatöse Blutungen ohne Ulcus vorkommen, die ebenfalls Anlaß 
geben müssen zu einer blutigen Tinktion des Fadens. So vermag auch 
dieser Fall die von einigen Autoren ausgesprochene Ansicht nicht zu 
stützen, daß bei syphilitischem Ulcus die Sekretion normal sein kann. 

Was speziell das Blutbrechen anbelangt, so ist es heute genügend 
bekannt und braucht durch keine Literaturhinweise gestützt zu werden, 
daß Blutbrechen ohne jedes Uleus vorkommen kann, besonders bei 
Leberleiden und Pfortaderstauung, weiter auch als parenchymatöse 
Blutung konstitutionellen Ursprungs in Form von Sugillationen der 
Schleimhaut. Ich selbst habe einen Fall gesehen, wo eine junge Kranke 
wegen Blutbrechens operiert wurde und nach der Operation starb; weder 
im Magen noch im Duodenum war bei der Sektion ein Uleus zu finden. 
In den Fällen von Zentzmann und von Hiller handelte es sich um Uleus- 
schmerzen und Blutbrechen bei Luetikern. Die Autopsie deckte im 
Lentzmannschen Fall einen normalen Magen auf, jedoch war der N. 
vagus mit einem Aortenaneurysma verwachsen, wodurch der Anlaß 
gegeben wurde zu Schmerzen und zu Zirkulationsstörungen im Magen. 
Im Hillerschen Fall erwies sich als Ursache des Uleusschmerzes mit 
Blutbrechen eine syphilitische Hepatitis. 

Das genügt, um zu zeigen, daß das Zusammenfallen von normaler, 
resp. erhöhter Sekretion mit Ulcusschmerzen und Blutbrechen bei 
Syphilitikern durchaus nicht beweist, daß ein Uleus vorliegt; die Be- 
hauptung, daß bei syphilitischem Uleus die Sekretion normal oder er- 
höht sein kann, steht daher auf schwachen Füßen. Die von mir aufgestellte 
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Regel, daß auch bei syphilitischem Ulcus Sub- oder Anacidität besteht, 
ist nicht widerlegt. Ich bleibe dabei, daß die syphilitischen Affektionen 
des Magens sekretionshemmend wirken. 

Schon in meinen früheren Arbeiten habe ich gezeigt, daß in sämt- 
lichen, autoptisch, resp. histologisch belegten Fällen von syphalitischen 
Magenatfektionen eine Subacidität, resp. Anacidität bestand und ferner in 
den Fällen von Curtis, Langowoi, Hemmeter und Stokes, E. Fränkel, 
Gross, Zimdars, Lafleur und in einem der Hayemschen Fälle. Auch in 
sämtlichen später publizierten autoptisch, resp. histologisch belegten 
Fällen war eine Sub- oder Anacidität vorhanden, so in den Fällen von 
Mühlmann, Swermons, Haas, Seubert, Brams und in einem der Einhorn- 
schen Fälle (Fall 2 im Arch. f. Verdauungskrankh.) u. a. Es sind außer- 
dem histologische Befunde von Magentumoren mitgeteilt worden, wo die 
Autoren überhaupt nicht an die Luesmöglichkeit gedacht haben, die 
aber jeder, der die Histologie syphilitischer Bildungen kennt, als für 
Syphilis charakteristisch bezeichnen muß, so der Fall von Sasse, wo 
gleichfalls Anacidität bestand. 

Zahlreich sind die nicht autoptisch belegten Ex-juvantibus-Fälle von 
syphilitischen Magenaffektionen mit konstatierter Sub-, resp. Anacıidität. 
Es sind Fälle von Einhorn, Hayem, Siegheim, Swetuchin (2 Fälle), Do- 
minici, Glaser, Kleissl (7 Fälle), Hausmann u. a. 

Die Aciditätsfrage bei Magenlues erscheint mir demnach gelöst, 
und zwar in dem Sinne, daß Sub-, resp. Anacidität die Regel ist und nor- 
male Acidität, resp. Hyperacidität gegen Magenlues spricht. 

Was die Häufigkeitsfrage der Magenlues anlangt, so können wir 
sicher sein, daß dieselbe viel, viel häufiger vorkommt, als man anzunehmen 
geneigt ist. Nur werden die meisten Fälle geheilt, da die Kranken wegen 
anderer Luessymptome sich behandeln lassen. Der Sektionstisch kann 
uns keine richtige Vorstellung von der Häufigkeit der Magenlues geben, 
da die luetischen Affektionen des Magens durch entsprechende Be- 
handlung prompt geheilt wurden. 

Daß die Magenlues eine recht häufige Erscheinung sein muß, das 
zeigen uns die interessanten, leider vergessenen Untersuchungen des 
Petersburger Anatomen Rudnieff, auf welche ich schon in meinen 
früheren Schriften hingewiesen habe. Rudnieff fand bei der Sektion 
von Leichen, die im frühen Sekundärstadium gestorben waren, kleine 
Zellherde im Magen, die ganz den Hautpapeln entsprechen, und in spä- 
teren Stadien der Lues den Magen von miliaren Gummen und miliaren 
Narben durchsetzt, die als Endprodukte der miliaren Gummen aufge- 
faßt werden müssen. 

So müßten denn außer den makroskopisch auffälligen gummösen 
Bildungen des Magens, den gummösen Geschwüren, den zu ausge- 
breiteter Wandverdickung führenden diffusen gummösen Infiltrationen 
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und Hyperplasien, welche alle bei der Autopsie dem Auge leicht sichtbar 
sind, syphilitische Veränderungen am Magen vorkommen, die wegen 
fehlender auffallender makroskopischer Veränderungen von Anatomen 
oder Chirurgen glatt übersehen werden, wenn nicht gerade, wie es Rudnieff 
tat, diesen Dingen eine besondere Aufmerksamkeit geschenkt wird. 
In diesem Sinne sind die Befunde von N eugebauer zu deuten, welcher 
unter 200 Syphilitikern im Sekundärstadium in 62% Subaeidität und 
in 18% Anacidität gefunden hat. Brugsch und Schneider bestätigen die 
Häufigkeit der Sekretionsstörungen im Sekundärstadium; Neumann 
hat aber sicher unrecht, wenn er eine syphilitische spezifische Gastritis 
leugnet und die Gastritis der Syphilitiker auf sekundäre Erscheinungen 
infolge von Zirkulationsstörungen (Myokarditis, Hepalitis) zurückführt. 
Schon Virchow und dann Orth beschrieben eine luetische Gastritis, Orth 
als eine im Tertiärstadium auftretende Gastritis granulosa. Die Störung 
der Drüsentätigkeit bei dieser anatomisch durch Rudnieff wohlfundierten 
Gastritis beruht auf einer histologisch leicht erkennbaren Schädigung 
der Magendrüsen, welche nach Rudnieff eine Folge ist der über den ganzen 
Magen verbreiteten interstitiellen Zellwucherungen und Gefäßerkran- 
kung. Für die spezifische Natur dieser Gastritis spricht außer den Be- 
funden Rudnieffs auch die Häufigkeit der Sekretionsstörung im Sekun- 
därstadium der Lues. Außerdem kann die spezifische Natur derselben 
durch den Erfolg der spezifischen Behandlung vor Augen geführt werden. 
Ich habe eine Reihe von Magensaftuntersuchungen bei Syphilitikern 
ausgeführt, welche über spezifische Erscheinungen klagten, jedoch 
keine Anzeichen eines Tumors oder eines Ulcus aufwiesen. Ich habe 
mich bei diesen Untersuchungen nicht von einer statistischen Frage- 
stellung leiten lassen, sondern ausschließlich durch das Bestreben, zu 
erfahren, wie die spezifische Behandlung auf diese Subaciditäten, An- 
aciditäten oder Achylien einwirkt. Daher gebe ich keine zahlenmäßigen 
Angaben über die Häufigkeit dieser Sekretionsstörungen bei syphiliti- 
schen Individuen. Von 18 Individuen, bei welchen sie konstatiert 
wurden, blieben nur 4 unbeeinflußt durch die Behandlung, während 
16 eine auffallende Besserung zeigten. Ich bemerke, daß ich die Fälle 
innerhalb 12 Jahren gesammelt habe als Gelegenheitsbeobachtungen. 
So sehen wir, daß nach der Behandlung (meist kombinierte 
Quecksilber-Arsenbehandlung) in den meisten Fällen die Sekretions- 
störung bei Syphilitikern behoben oder mehr oder weniger gebessert würd. 
Es bleibt nur die Frage offen, ob die Magensekretionsstörung auf spe- 
zifischen Veränderungen des Magens beruht, oder ob hier eine Allergie 
im Spiel ist, eine Überempfindlichkeit gegen schädliche Reize, die in 
letzter Zeit herangezogen wird, um manche krankhafte Erscheinungen 
der Syphilitiker, wie z.B. den Katarrh der tieferen Luftwege zu erklären. 
Ich meine, wir brauchen hier nicht zur Allergietheorie zu greifen, nach- 
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dem uns Rudnieff die anatomischen Veränderungen in den Magen der 
Syphilitiker vor Augen geführt hat. Wie dem auch sei, eine syphilitische 
Gastritis!), die zur Anacidität führt, steht außer allem Zweifel. Dem 
bloßen Auge ist sie bei der Autopsie nicht weiter auffallend, daher wird 
meistens ein solcher Magen von den pathologischen Anatomen nicht 
weiter untersucht. 

Die Achylie in dem von mir in den Ergebnissen Bd. 7 beschriebenen 
Fall 1, welcher eingangs dieser Arbeit kurz referiert wurde, weist mit 
Nachdruck darauf hin, daß auch hier, neben dem gummösen Retro- 
peritonealtumor und den auffälligen gummösen Veränderungen des 
Duodenums, eine syphilitische Gastritis vorhanden gewesen sein muß. 
Der pathologische Anatom Schröders, der den Fall untersucht und 
pathologisch-anatomisch beschrieben hat, hat eine histologische Unter- 
suchung des Magens, wohl wegen fehlender dem Auge auffälliger Magen- 
veränderungen, nicht ausgeführt und sich beschränkt auf die histo- 
logische Untersuchung des Retroperitonealtumors und des Duodenums. 

So müssen wir die syphilitische Gastritis als eine recht häufige Er- 
scheinungsform der Syphilis ansehen. Damit rückt die Magensyphilis 
unter den syphilitischen Erkrankungen der inneren Organe in die vorderen 
Reihen und nimmt sicher nicht, wie die bisherigen Statistiken der 
pathologischen Anatomen zeigen, eine der letzten Reihen ein. 





1) Wenn wir als Gastritis nur die Fälle gelten lassen wollen, wo eine vermehrte 
Schleimabsonderung zu konstatieren ist, die Fälle aber von Anacidität ohne Schleim- 
absonderung zur Achylia syphilitica, so möchte ich dagegenhalten, daß nach den 
Untersuchungen Fabers auch die Achylie auf einer Gastritis beruht. In meinen 
Fällen wurde auf Schleimabsonderung nicht immer geachtet, doch war sie in einem 
Teil der Fälle deutlich vermehrt, in einem anderen aber nicht vermehrt. 
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Ohvari fand in 2% seiner syphilitischen Leichen manifeste, dem Auge 
auffallende syphilitische Prozesse und hielt daher die Magensyphilis 
für eine seltene Erscheinung. Jedoch schon die manifeste, dem Auge 
auffallende Magensyphilis muß häufiger vorkommen, als es der Ob- 
duktionsstatistik nach scheint, da ein großer Teil solcher manifester 
Affektionen sicher durch die Behandlung zurückgeht. Stolper fand außer 
2%, manifester luetischer Prozesse im Magen (Gumma, Uleus) noch 8%, 
Narben, die auf ausgeheilte syphilitische Ulcera zurückgeführt werden 
können, das gibt 10%! Der Prozentsatz ist aber höher, wenn wir be- 
denken, daß bei guter Behandlung gummöse Prozesse ohne Narben- 
bildung ausheilen können. Außerdem aber kommen noch die oben er- 
wähnten Gastritiden in Betracht, die von Kudnieff bei Mikroskopunter- 
suchung gefunden wurden, von Chiari und Stolper aber nicht in den 
Kreis der Betrachtung gezogen wurden. Von syphilitischer Gastritis 
ist auch bei Virchow und bei Orth die Rede. 

Ein aufmerksamer Untersucher, der sein spezielles Interesse dieser 
Frage zuwendet, wird bei Fehlen auffallender grober Veränderungen 
auch ohne Mikroskopuntersuchung nicht selten in der Lage sein, einige 
Besonderheiten zu erkennen: zwar ist die Magenwand nicht auffallend 
verdickt und präsentiert sich als gewöhnlicher gastritischer Magen. Doch 
wenn wir aufgeschnittene, auseinandergehaltene Magen gegen das Licht 
halten, so finden wir, daß der luetisch-gastritische M agen in einem späteren 
Stadium der Syphilis wie gefleckt im durchfallenden Licht erscheint. Es 
wechseln kleine, hirsekorngroße bis linsengroße, hell durchscheinende 
Flecken mit dunkleren, undurchsichtigen ab. Man wird an das Bild 
der Mesaortitis syphilitica erinnert. Hier wie dort sind narbig-ver- 
dünnte Stellen eingesprengt, d. h. es wechseln narbig-fibröse und zellig 
infiltrierte Stellen ab. Übrigens hat schon Rudnieff bei älteren Syphili- 
tikern solche histologischen Magenbilder beschrieben. Ich selbst habe 
mehrfach bei der Sektion syphilitischer Leichen solche Magen bei der 
Betrachtung im Durchfallenlicht entdeckt, doch nur in einem Falle 
habe ich eine histologische Untersuchung vornehmen können. 

Es handelte sich um einen im Jahre 1911 an unerklärlicher Kachexie 
verstorbenen Mann, bei welchem sich der Magen in eben beschriebener 
Weise präsentierte. Die Untersuchung anderer Organe ergab Zeichen 
von Syphilis: Atrophie des Zungengrundes, typische Aortitis syphilitica, 
fibrös indurierte, jedoch nicht vergrößerte Leber, Periostitis am Schien- 
bein. Ich untersuchte den Magen histologisch und habe eine ganz auf- 
fallende Übereinstimmung des Befundes gefunden mit dem bei Aortitis 
syphilitica beschriebenen, d. h. nebeneinander zellig infiltrierte und fibröse 
Stellen. (Leider existieren die Präparate nicht mehr.) 

Es ist Aufgabe der pathologischen Anatomen, diese Formen der 
Magensyphilis näher zu studieren, welche bisher bei akquirierter Lues, 


Een AT ee 


Neue Beiträge zur Magensyphilis. 455 


abgesehen von Rudnieff, allzuwenig gewürdigt worden ist. Bei here- 
ditär luetischen Kindern sind luetische Gastritiden mit Spirochäten- 
befunden von Aristoff, Verse, Simmonds u. a. konstatiert worden. 

Daß überhaupt innere Organe schon im frühen Sekundärstadiu m 
häufiger erkranken, darauf habe ich schon in meiner Monographie ‚,Die 
Iuetischen Erkrankungen der Bauchorgane‘‘ hingewiesen. Dieses ist schon 
a priori sehr wahrscheinlich, denn die Spirochäten müssen doch auf 
dem Wege vom Primäraffekt bis zur Haut und den Schleimhäuten der 
oberen Luftwege irgendwie Spuren in den inneren Organen hinter- 
lassen, indem die dort zurückgehaltenen Spirochätenexemplare in diesem 
oder dem anderen inneren Organe spezifische Reaktionen verursachen. 
In meiner Monographie ‚Die luetischen Erkrankungen der Bauch- 
organe“ habe ich einen in dieser Hinsicht interessanten Fall kurz mit- 
geteilt. Es handelt sich um einen im frühen Sekundärstadium nach 
einer Salvarsaninjektion an Encephalitis verstorbenen Soldaten. In der 
Leber fanden sich bei histologischer Untersuchung unzweifelhafte miliare 
Gummen. Diese Präparate habe ich seinerzeit Schwalbe, Nonne, 
Gruber u. a. gezeigt, wobei (die Präparate befinden sich noch in meinem 
Besitz, eins der Präparate bei Nonne) eine vollständige Übereinstim- 
mung in der Deutung des Befundes vorhanden war. Stöckenius hat 
dann ähnliche Befunde erhoben an Organen von Syphilitikern, die im 
Sekundärstadium nach Salvarsan verstorben waren. Adler hat im 
Sekundärstadium histologisch erkennbare interstitiell-syphilitische Ver- 
änderungen im Myokard gefunden. Jacob hat bei experimenteller 
Kaninchensyphilis luetische Veränderungen im Gehirn schon im Laufe 
des ersten Halbjahres nach der Infektion konstatiert. Bekannt sind die 
Feststellungen Naunyns, daß die Gehirnsyphilis sehr oft schon im Laufe 
des ersten Jahres auftritt. 

Daß die Viscerallues so lange eine kümmerliche Stelle in der Klinik 
gespielt hat, daran ist der berühmte Hunter schuld, der von einer Er- 
krankung der inneren Organe der Syphilis nicht viel wissen wollte und 
auf lange Zeit der Syphilodologie eine entsprechende Richtung gegeben 
hat. In der Vor-Hunterschen Ära war es anders. Im Mittelalter hielt 
man die Leber für das Zentrum der syphilitischen Erkrankung, und den 
Autoren waren die syphilitischen Erkrankungen verschiedener Organe 
ganz geläufig; darüber können wir bei Proksch, dem Historiographen 
der Lues, nachlesen. 

Heute erobern wir langsam das verlorene Gebiet wieder. Immer 
mehr gewinnen die syphilitischen Erkrankungen der inneren Organe, 
besonders der Leber, der Aorta, des Herzens an Bedeutung. Der Magen 
spielt ebenfalls eine nicht zu unterschätzende Rolle unter den Erschei- 
nungen der Viscerallues. 

Ehe ich schließe, möchte ich noch an 2 Krankengeschichten zeigen, 
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wie man es vermeiden kann, nichtsyphilitische Magenbefunde bei Syphili- 
tikern für syphilitische zu halten. 

6. Ein Fall von Ulcus bei einem Syphilitiker mit Hyperacidität, 
welches kein syphilitisches war. 


39 jähriger Monteur, hat seine Syphilis im 24. Lebensjahr akquiriert und sich 
lange und gründlich behandeln lassen, zuletzt vor 6 Jahren. Er wurde mir von dem 
Fall 3 zugeführt. 

Seit 3 Jahren typische Ulcusbeschwerden: Schmerzen und in letzter Zeit auch 
Erbrechen. 

Die Magensaftuntersuchung ergab: Nach Probefrühstück Gesamtaecidität 75, 
freie HCl 62; nüchtern nach Amylazeenabendessen (Reis) keine Amylazeenreste, 
Gesamtacidität 72, freie HCl 65. Im Kot bei wiederholter Untersuchung stets 
okkultes Blut. 

Wassermann einmal negativ!), nach 2 Wochen +. 

Auf Grund der Hypersekretion fühlte ich mich berechtigt, dem Kranken zu 
sagen, daß sein. Ulcus mit der Lues nichts zu tun hätte, daß man von einer anti- 
luetischen Kur keinen Erfolg zu erwarten hätte. Doch bestand er auf der Kur 
wegen des glänzenden Erfolges bei seinem Freunde. Der Kranke ließ sich nun 
einige Monate lang von einem Spezialisten mit Quecksilberinjektionen und Neo- 
salvarsan behandeln. Anfangs schien eine Nachlassen der Schmerzen einzutreten, 
doch währte die Freude nicht lange (Suggestivwirkung). Bald wurden die Schmer- 
zen wieder äußerst heftig und nach wie vor kam Erbrechen vor. 

Die jetzt vorgenommene Magensaftuntersuchung zeigte dieselben Magensaft- 
verhältnisse wie vor der Behandlung, die okkulte Blutung dauerte fort. Der Kranke 
hat sich dann gastroenterostomieren lassen. 


Epikrise. Es bestätigt dieser Fall die Regel, daß Hypersekretion 
gegen ein syphilitisches Ulcus spricht. 

7. Ein Fall mit pylorospastisch kontrahiertem Antrum pylori, 
welche Fälle für einen Pylorustumor gehalten werden können. Aus dem 
dauernden Fortbleiben des Pylorusspasmus nach der Behandlung konnte 
geschlossen werden, daß derselbe durch syphilitische Vagusirritation 
bedingt war. 


34jährige Frau, war vom Mann im 25. Lebensjahre infiziert worden. Hat 
3 mal innerhalb 2 Jahren antiluetische Kuren beim Auftreten von Rezidiven durch- 
gemacht. Später keine Rezidive mehr. Seit 1 Jahr oft Schmerzen nach der Nahrungs- 
aufnahme, zuweilen auch Schmerzen in der Nacht. 

Status: Pupillendifferenz. Patellarreflexe normal. 

Bei der Palpation finden wir rechts oben vom Nabel einen eiförmigen?), harten 
Tumor, der seine Konsistenz und seine Form während der Untersuchung nicht zu 
ändern scheint. Das Colon transversum ist unterhalb des Nabels tastbar; die große 
Kurvatur ist oberhalb des Nabels tastbar und geht direkt in den Tumor über. 
Oberhalb der großen Kurvatur ist Plätschern vorhanden (Abb. 9). 


!) Negativer Wassermann schließt eine Magenlues nicht aus. Im Fall von Pick 
und Proskauer, der autoptisch belegt ist, war der Wassermann negativ. 

°) Wie ich in meiner Arbeit ‚‚Die Kontraktionsphänomene des Antrum pylori“ 
und in meiner Monographie „Die methodische Gastrointestinalpalpation‘“ zeige, 
hat deı pylorospastische Tumor, wenn nicht nur die Zirkularmuskulatur, sondern 
auch die Längsmuskulatur kontrahiert ist, Eiform. 





Neue Beiträge zur Magensyphilis. 457 


Am Ende der Untersuchung — etwa nach 10 Minuten — läßt sich feststellen, 
daß der Tumor deutlich weicher geworden ist. 

Am nächsten Morgen nüchtern, nach einem Amylazeenabendessen ist der 
Tumor nicht mehr zu fühlen, anstatt dessen fühlt man einen kurzen Zylinder, der 
bald härter, bald weıcher ist und mal auch zu einem schlaffen Schlauch erschlafft. 

Nüchtern keine Amylazeenreste; Gesamtacidität 75, freie HCl 60. Magensaft- 
menge 120. 

Nach Probefrühstück Gesamtacidität 70, freie 60. Am nächsten Morgen nach 
Amylazeenabendessen (schlaflose Nacht nach einer Aufregung!) wieder der Tumor 
zu palpieren und nüchtern Amylazeenreste in erheblicher Menge! 

Bei mehrfacher Untersuchung zeigt sich jedesmal ein anderes Bild. Bald ist 
nüchtern der Magen frei von jeden Speiseresten, bald sind ganz geringe Speisereste 
vorhanden, bald erhebliche Speisereste. Bald ist das Antrum pylori als eiförmiger 
Tumor andauernd zu palpieren, bald als schlaffer Schlauch, bald als glatter Zylinder, 
‚bald können wir während einer Sitzung den Übergang aus dem einen Zustand in den 
anderen verfolgen. Es ist klar, daß der Tumor ein pylorospastischer ist. Weder im 
Kot noch im Magen ist okkulte Blutung festzustellen. Wassermann +++- 


Pylorospastischer 


Phantomtumor Curvat. maj. 


Col. transv. 


Flex. sigm. 





Abb. 9. 


Es wird nun eine Schmierkur eingeleitet (45 Einreibungen), die die Kranke 
selbst durchführt. Eine Neosalvarsanbehandlung wird nicht gemacht, da die 
Kranke aufs Land verreisen muß. 

Nach 2 Monaten stellte sich die Kranke wieder vor. Schmerzen und Erbrechen 
sind ganz geschwunden. Bei an mehreren Tagen wiederholter Palpation ist nie wieder 
ein Tumor zu tasten gewesen. Das Antrum pylori erscheint stets vollständig 
normal. 

Die Magensaftuntersuchung ergibt jetzt: 

Nüchtern: 30 ccm, Gesamtacidität 60. Keine Speisereste. 

Nach Probefrühstück: Gesamtacidität 65. 

Wassermann —. 


Epikrise. Es sind in der Literatur Fälle beschrieben worden, wo 
taubeneigroße, hühnereigroße, walnußgroße Tumoren (siehe oben) in 
der Pylorusgegend getastet wurden bei normaler oder erhöhter Se- 
kretion und Speiseretention, wo nach der spezifischen Behandlung 
kein Tumor und keine Retention mehr zu konstatieren war und daher 
ex juvantibus die Diagnose: syphilitischer Pylorustumor gestellt wurde. 
Mein Fall zeigt, wie vorsichtig man in derartigen Fällen mit seinen 
Schlüssen sein muß. In meinem Fall hat es sich sicher um eine spastische, 
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einen Tumor vortäuschende Verdichtung des Antrum pylori gehandelt, 
in den betreffenden Fällen aus der Literatur möglicherweise um dasselbe. 
Ich sage „möglicherweise“, weil die Angaben der Autoren über die 
palpatorischen Eigenschaften des Tumors so sehr dürftig sind, insbesondere 
jede Angaben darüber fehlen, ob bei längerer Untersuchung oder wieder- 
holter Untersuchung Konsistenz- und Formänderungen des Tumors 
vorhanden waren oder nicht. In meinem Fall hat es sich sicher um keinen 
Tumor gehandelt, sondern um eine pylorospastische Verdichtung und 
wahrscheinlich um eine durch irgendein syphilitisches Gewebsprodukt 
erzeugte Vagusreizung!). Diese Vagusreizung schwand nach der Be- 
handlung, da das syphilitische Produkt geschwunden war?). Mit dieser 
Auffassung stimmt der auffallende Befund, daß nach der Behandlung 
die vorher erhöhte Sekretionsstärke des Magens deutlich gefallen 
erschien. Der Vagus ist sowohl Bewegungsnerv des Magens als auch 
Sekretionsnerv (Pawlow). 

Von großer Bedeutung für die Diagnostik der Magensyphilis ist die 
lopographische Gleit- und Tiefenpalpation und die mit ihrer Hilfe festge- 
stellte Lage der großen Kurvatur des Antrum pylori und des Colon trans- 
versum. 

Denn erst durch diese Feststellung wird es sicher, oft sicherer als 
mit Hilfe des Röntgenverfahrens, ob der getastete Tumor dem Magen 
angehört oder nicht, oder ob ein als Pylorustumor erscheinendes Gebilde 
ein Tumor ist oder ein tumorartig verdichtetes Antrum pylori. Leider 
sind heute, besonders in den Kreisen der jüngeren Kliniker, elementare 
klinische Untersuchungsmethoden durch das Röntgenverfahren der- 
maßen zurückgedrängt worden, daß heute Arbeiten erscheinen, die nur 
das Resultat der Röntgenuntersuchung bringen, über das Resultat 
der palpatorischen Untersuchung ganz schweigen oder höchstens darüber 
eine ganz flüchtige Bemerkung bringen, geschweige denn das palpa- 
torisch gewonnene topographische Bild der Bauchorgane, insbesondere 
des Gastrointestinalkanals (große Kurvatur, Antrum pylori, Ileocöcal- 
schlauch, Transversalschlauch und Sigmoidalschlauch) bringen?). Wie 
sehr das ein Zeichen der Zeit ist, zeigt der Umstand, daß Arbeiten er- 
scheinen wie die von Schottmüller, wo nur das Röntgenbild der Aorta 
gebracht wird, nicht aber das Resultat der perkutorischen Untersuchung, 





‘) Beim sogenannten Pylorospasmus handelt es sich in der Regel nicht um 
einen Spasmus des Pylorusrings, sondern um eine spastische Kontraktion des 
Antrum pylori. 

®2) Daß Kontraktionen der Magenmuskulatur, so auch des Antrums, durch 
Vagusreizung entstehen und bis zur Aufhebung des Lumens sich steigern können, 
das hat Klee experimentell nachgewiesen. 

°) Siehe meine Monographie „Die methodische Gastrointestinalpalpation“ 
und meine Arbeit „Der Einfluß der Atmung auf die Bauchdecken“ und „Diagnost. 
Analyse eines eine Wanderniere vortäuschenden Falles von Magenulcustumor“, 
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_ oder Arbeiten wie die von ‚Jürgensen, wo nur die Resultate der Röntgen- 


“ untersuchung von Herz und Aorta mitgeteilt werden, nicht aber die 


Resultate der Perkussion von Herz und Aorta. Was sollen die jungen 


‚ Mediziner machen, die nach Absolvierung des Studiums in Verhältnisse 
“ kommen, wo sie nicht stets einen Röntgenapparat zur Verfügung haben 


- und es nicht gelernt haben, ohne Hilfe des Röntgenverfahrens den 
* Resultaten der Perkussion und Palpation zu trauen. Videant Consules! 


Und doch steht die topographische Gleit- und Tiefenpalpation dem 
Röntgenverfahren ebenbürtig zur Seite. Das zeigen einmal die von mir 
in Gemeinschaft mit Prof. Meinerts vorgenommenen Röntgenkontroll- 
untersuchungen der mit Hilfe dieser Methode bestimmten Lage von Magen 
und Dickdarmteilen. Das zeigen die vielen in meiner Monographie 
mitgeteilten autoptisch belegten Tumorfälle, das zeigen auch die in 


vorliegender Arbeit gebrachten Fälle. 


Von diesen Fällen war in 3 Fällen, nachdem der Tumor mit Sicher- 
heit palpatorisch richtig lokalisiert war, das Röntgenverfahren zur Er- 
gänzung herangezogen worden. In 2 von diesen 3 Fällen (Fall 2 und 3) 
bestätigte die Röntgenüntersuchung vollständig die bereits gestellte 
Diagnose. Im 3. Fall aber (Fall 5) hatte das Röntgenbild zu einer fal- 
schen Diagnose Magentumor veranlaßt, während die palpatorische 
Untersuchung mit Sicherheit einen Magentumor ausschließen konnte. 
Ich wiederhole, daß die Geringschätzung, die manche Röntgenologen 
der Palpation entgegenbringen, durchaus unberechtigt ist und die 
Lehre, daß nur mit Hilfe des Röntgenverfahrens ein Tumor richtig 
lokalisiert werden kann, eine Irrlehre ist, veranlaßt durch die heute 
eingerissene höchst oberflächliche Art der palpatorischen Unter- 
suchung. 

Ich stehe auf dem Standpunkt, daß in vielen Fällen die methodische 
Gastrointestinalpalpation dasselbe leiste wie die Röntgenuntersuchung, 
in manchen Fällen leistet die Palpation mehr, in anderen Fällen wieder 
leistet das Röntgenverfahren mehr. 

Die Röntgenologen von heute bevorzugen einseitig das Röntgen- 
verfahren und betonen grundlos seine stete, Überlegenheit über andere 
klinische Verfahren. Um mich vor dem gleichen Vorwurf zu schützen, 
daß ich einseitig die Palpation bevorzuge (so unmodern bin ich nicht) 
und derselben in allen Fällen den Vorrang vor dem Röntgenverfahren 
gebe, möchte ich eine Krankengeschichte eines Syphilitikers kurz mit- 
teilen, wo das Palpationsresultat keine Aufklärung brachte, die Röntgen- 
untersuchung jedoch vollen Aufschluß gab. 


8. 49jährige Frau. In der Anamnese keine Syphilis. Der Ehegatte an pro- 
gressiver Paralyse gestorben. Im 32. Lebensjahre war bei ihr wegen eines Aus- 
schlages an den Beinen die Wassermannsche Reaktion gemacht worden, welche 
positiv ausfiel. Darauf antiluetische gründliche Behandlung innerhalb 3 Jahren. 
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Seit 2 Jahren Schmerz im Epigastrium und unter dem linken Rippenbogen nach dem 
Essen, in letzter Zeit fast beständig. 

Keine Nüchternretention. Hyperacidität. Kein okkultes Blut im Stuhl. 

Palpatorisch erscheint große Kurvatur und Antrum pylori ganz normal. 
Keine Resistenz, kein Tumor im Epigastrium, aber starker Druckschmerz und 
Perkussionsschmerz unter dem linken Rippenbogen. 

Ich stelle die Diagnose Perigastritis! 


Die Röntgenuntersuchung zeigt am vertikalen Magenabschnitt deutliche 


Zeichen eines Ulcus callosum penetrans (Nische, Blase). 

Wassermann negativ. 

Die Kranke entschwindet meinem Gesichtskreis, so daß ich keine Ex-juvantibus- 
Diagnose stellen kann und nicht sicher weiß, ob das Uleus callosum penetrans bei 
ihr ein syphilitisches oder nichtsyphilitisches ist!). Die Hyperacidität spricht aber 
gegen ein syphilitisches Ulcus. 

Wegen des fehlenden Ex-juvantibus-Beleges hätte ich über diesen 
Fall geschwiegen. Doch aus taktischen Gründen bringe ich ihn, um zu 
zeigen, daß natürlich die topographische Gleit- und Tiefenpalpation 
wie jede andere klinische Methode ihre Grenzen hat und dann das 
Röntgenverfahren seine Glanzleistungen zeigen kann. 

Wenn aber, wie es gelegentlich der Fall ist, sowohl Palpation als 
auch Röntgenverfahren versagen, dann, ja dann — stehen wir eben vor 
dem Berge. Und dann gibt es ja stets Fälle, wo aus rein äußeren Gründen 


das Röntgenverfahren nicht angewendet werden kann, sei es patientis 


causa (wie ein Fall dieser Arbeit), sei es, daß unter den gegebenen ört- 
lichen Verhältnissen das Röntgenverfahren nicht zur Verfügung steht 
wie in einigen Fällen dieser Arbeit. 

Wir dürfen eine Magensyphilis nur dann diagnostizieren, wenn wir 
sagen können, welch eine der am Anfang der Arbeit genannten vielen 


Formen der Magensyphilis vorliegt. Das können wir aber nur nach einer | 


allumfassenden klinischen Untersuchung, einschließlich einer sorg- 
fältig durchgeführten methodischen Gastrointestinalpalpation, und 
wenn dieses nicht zum Ziele führt, einer Röntgenuntersuchung; wo weder 


das eine noch das andere vorgenommen worden ist, da ist es ungewiß, 


ob es eine Syphilis des Magens ist oder eines anderen Örganes. 

Als Hauptcharakteristikum der Magensyphilis muß die Sekretions- 
hemmung gelten. 

Aus der sonstigen Symptomatologie der syphilitischen Affektionen 


des Magens kann nicht ein einziges Zeichen hervorgehoben werden, 


welches einigermaßen für dieselben charakteristisch wäre. Die Sym- 
ptome werden nicht durch die Magensyphilis als solche bestimmt, 
sondern durch die Art und Lokalisation der syphilitischen Affektion. 

Die durch eine syphilitische Affektion des Pylorus bedingte Pylorus- 





‘) Ich habe im Arch. f. Chirurg. 1913 einen histologisch sehr genau unter- 
suchten Fall von syphilitischem penetrierendem Ulcus mitgeteilt und über gleich- 


artige Fälle von Kuzmik und von Chiari referiert. 
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_ stenose unterscheidet sich in nichts von sonstigen Pylorusstenosen mit 
‘ Anacidität. Das syphilitische Ulcus macht ganz dieselben Symptome 
wie das nichtsyphilitische, wie auch sonst kann auch beim syphilitischen 
' Uleus okkulte Blutung vorhanden sein oder nicht, Erbrechen oder 
' Hämatomosis kann vorhanden sein oder fehlen. Die Schmerzen unter- 
scheiden sich in nichts von denen bei nichtsyphilitischem Uleus. Der 
“ syphilitische Schrumpfmagen äußert sich wiederum durch dieselben 
klinischen Zeichen der verringerten Magenkapazität wie der nicht- 
syphilitische, wie die sogenannte Linitis plastica Brintons. Der syphi- 
litische Magenkatarrh, die syphilitische Achylie unterscheidet sich in 
nichts von den Magenkatarrhen anderer Herkunft. 

Der von einigen Autoren (Rosanow, Trousseau, Bartumaeus) als 
charakteristisch für Magensyphilis bezeichnete Nachtschmerz kann durch- 
- aus keine Geltung beanspruchen. Denn erstens kommt der Nachtschmerz 
bei verschiedenen anderen, mit Hypersekretion einhergehenden Magen- 
leiden vor, so auch bei Pylorospasmus, dann auch beim Duodenalulcus, 
bei der Cholecystitis chronica. 

In meinen Fällen von Magensyphilis war Nachtschmerz nicht vorhan- 
den. Wohl aber war Nachtschmerz in den alten Fällen und in dem einen 
Fall von syphilitischen Retroperitonealtumoren resp. Mesenterialtumoren 
vorhanden. Ich bin also geneigt, den Nachtschmerz als charakteristisch 
für gummöse retroperitoneale resp. mesoulceriale Affektionen zu be- 
' zeichnen, die sicher nur zum Teil palpaple Tumoren vorstellen, in einem 
anderen Teil unpalpaple Infiltrationen bilden, durch welche die hier 
zahlreich vorhandenen Nerven und Geflechte in einen Reizzustand ver- 
setzt werden. Es handelt sich hier um das vegetative Nervensystem, 
und die Nacht ist ja die Zeit der Herrschaft gerade des vegetativen 
Nervensystems, wo die Hemmungen und Regulationen, die vom auto- 
nomen Nervensystem ausgehen, fortfallen. Daher der Nachtschmerz 
bei retroperitonealen Affektionen. 

Auf die gummösen Bildungen des Retroperitoneums und Mesenteriums 
wird von den Klinikern, Internen wie Chirurgen viel zu wenig acht- 
gegeben. Ich kann mich hier nicht bei diesem interessanten Thema 
aufhalten, verweise aber auf den betreffenden Abschnitt in meiner 
Monographie „Die luetischen Erkrankungen der Bauchorgane“. 

Daß auch heute noch auf die syphilitischen Affektionen des Magens 
zu wenig geachtet wird, zeigt der Umstand, daß meine Hinweise auf 
den luetischen Charakter nicht nur des Ulcus callosum, des Ulcus 
callosum penetrans, sondern auch des gewöhnlichen Ulcus mit An- 
acidität (Dtsch. Archiv f. klin. Chir. 1913) von den Chirurgen nur 
wenig berücksichtigt worden sind, wie z. B. die Arbeit von Kleissl 
über das Ulcus callosum penetrans zeigt, in der die Möglichkeit einer 
luetischen Ätiologie überhaupt nicht erwähnt ist. Dieser meiner Arbeit 
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ist es ähnlich gegangen wie der Arbeit von Riedel, welcher Autor zeigt, 
daß so manche Fälle von syphilitischer Dünndarmstenose in den chirur-- 
gischen Kliniken standen und dort verloren gehen, ferner, wiedie Arbeiten 
von Esmarch, welcher betont, daß viele gummöse Tumoren und chirur- 
gische syphilitische Affektionen unerkannt bleiben und unter der Flagge 
von Sarkomien segeln. Wo Esmarch und Riedel so wenig haben aus- 
richten können, so dürfen wir uns nicht wundern, daß meine Arbeit | 
nur wenig berücksichtigt worden ist, da doch die Chirurgen sich nicht ” 
gerne von Internisten etwas sagen lassen. } 
Es muß noch sehr viel geschrieben und gesprochen werden, vioh 
Ärzte und Kliniker bei jeder chronischen Krankheit, sei es interne oder 
chirurgische, immer auch an die Luesmöglichkeit denken und dann ganz 
durchdrungen sein werden, wie häufig, freilich oft nur latent, die 
visceralen Affektionen bei der Syphilis sind. Hier werden wir wieder an | 





die Worte Wundts erinnert: ‚‚Gewisse Ansichten können nicht durch 
Widerlegung, sondern nur durch eine allmähliche Reform der Denk- 
gewohnheiten aus der Welt geschafft werden.“ 

So wird denn vielleicht noch ein ganzes Menschenalter vergehen, 
bis alle Ärzteund Kliniker der Viscerallues, insbesondere aber auch 
der Magenlues die Beachtung schenken, die sie verdienen. Heute sind 
es vorderhand immer nur einzelne, die die Syphilis immer in den Kreis 
ihrer diagnostischen Erwägungen bei inneren und chirurgischen Er- 
krankungen ziehen. 


Zusammenfassung. 


1. Die Magensyphilis kommt bedeutend häufiger vor, als allgemein 
angenommen wird, doch wird sie meistens übersehen, weil an dies 
Möglichkeit nicht gedacht wird. 

2. Außer den anatomisch und klinisch manifesten Formen der Magen- 
syphilis, wie Ulcus, gummösen Plaques, gummöser Tumorbildung, 
lokaler oder nur auf das Antrum beschränkter Wandhyperplasie, Magen- 
schrumpfung, kommt die anatomisch nur bei histologischer Unter- 
suchung erkennbare und klinische und dispeptische Erscheinungen zei- 
gende syphilitische Gastritis in Betracht, die eine recht häufige Er- 
krankung ist und schon im frühen Sekundärstadium vorkommt. 

3. Die Sub-, resp. Anaeidität ist eine regelmäßige Begleiterscheinung 
aller dieser Formen der Magensyphilis. 

4. Eine, die Magensyphilis charakterisierende Symptomatologie gibt 
es nicht, die Symptome hängen von der anatomischen Form und der 
Lokalisation der syphilitischen Magenveränderungen ab und entbehren 
jedes Zeichens, das auf den syphilitischen Charakter dieser Ver- 
änderungen hinweisen würde, mit alleiniger Ausnahme der stets vor- 
handenen Sub-, resp. Anacidität. Wird bei Magentumoren, Magen- 
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lues, Pylorusstenose Sub-, resp. Anacidität konstatiert, so muß immer 
an die Möglichkeit des syphilitischen Charakters des Leidens gedacht 
werden. 

5. Aus den Magensymptomen allein kann, mit wenigen Ausnahmen, 


der syphilitische Charakter des Leidens nicht sicher diagnostiziert werden. 


Zur sicheren Diagnose ist die Konstatierung einer beim betreffenden 
Individuum vorhandenen Syphilis und der Erfolg einer energischen 
spezifischen Kur notwendig. 

6. Die Behandlung darf nicht, wie es früher oft geschah, allein mit 
Jodkali durchgeführt werden, sondern es muß eine kombinierte Queck- 
silber-Arsenkur angewandt werden. Unter den Quecksilbermethoden 
muß die Schmierkur immer noch als die beste gelten, unter den Arsen- 
präparaten — das Neosalvarsan. 

7. In einem großen Teile der in der Literatur beschriebenen Ex- 
juvantibus-Fälle von Magensyphilis hat zwar eine syphilitische Affektion 
vorgelegen, aber ohne daß der Beweis erbracht worden ist, daß es sich 
um eine syphilitische Affektion gerade des Magens gehandelt hat. Das 
gilt vor allem für alle Fälle mit normaler Sekretion oder Hypersekretion. 
In den Tumorfällen fehlt ein genauer palpatorischer Status, der es be- 
weisen würde, daß es sich tatsächlich um einen Magentumor handelt. 

Zur Feststellung, ob es sich um einen Tumor des Magens oder 
einen extragastralen Tumor, wie Retroperitonealtumor, handelt, ist die 
topographische Gleit- und Tiefenpalpation von großem Wert. 
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Macht man den Versuch, die Bedeutung der Hungertage in der 
Diätetik der Zuckerkrankheit theoretisch zu erklären, so muß man an 
die Anschauungen über das Wesen der diabetischen Stoffwechselstörung 
von Pflüger!), v. Noorden?) und Kolisch?) anknüpfen. Nach diesen Au- 
toren ist beim Diabetes eine gesteigerte Reizbarkeit der zuckermobili- 
sierenden Apparate im Körper die Ursache der vermehrten Zucker- 
bildung, welche das Maß des an sich nicht aufgehobenen Zuckerver- 
brauches bei weitem überschreitet. So kommt es beim Diabetes zu 
einer Verschiebung des beim Gesunden fein regulierten Gleichgewichts 
zwischen dem Zuckerverbrauch und Zuckerproduktion zugunsten 
der letzteren. | 

Auf Grund zahlreicher Angaben in der Literatur‘) muß man als 
sicher annehmen, daß die Reizwirkung der mit der Nahrung aufge- 
nommenen Kohlenhydrate und Proteine die Glykogendepots in der Leber 
mobilisiert und damit die Hyperglykämie verursacht. Es war daher 
naheliegend durch vorübergehenden Fortfall des Nahrungsreizes den 
Diabetes günstig beeinflussen zu wollen. 


1) Pflüger, Das Glykogen. Bonn 1905. 

2) v. Noorden, Die Zuckerkrankheit, 1917; derselbe, 33. Kongreß der Ge- 
sellschaft f. inn. Med., Wiesbaden 1921. 

3) Kolisch, Reiztheorie des Diabetes, 1918. 

4) Es seien angeführt: T’achau, Dtsch. Arch. f. inn. Med. 104. 1911. — 
Jakobsen, Biochem. Zeitschr. 56. 1913. — Leire in Bang, Blutzucker 1913. — 
Hahn und Offenbacher, Dtsch. med. Wochenschr, 4%, 1919. — Gilbert und Boudouin, 
Cpt. rend. de la soc. de biol. 2. 1909. — Traugott, Dtsch. Naturforschertag, Bad 
Nauheim 1920; Klin. Wochenschr. 18. 1922. — Staub, Zeitschr. f. klin. Med. 91. 
1921; 93. 1922. — Rosenberg, Klin. Wochenschr. 8 u. %4. 1922. — Rolly und 
Oppermann, Bioch. Zeitschr. 49. 1913. — M. Labbe, H. Labbe, F. Nepveux, La 
Presse Medicale, Juni 1922. — v. Noorden, 1. c. S. 148. — Langfeldt, Acta medica 
skandin. 53. 1920. — Jacobsen und Edwards, Amer. journ. of the med. science 
159. 1920. — Bang, Blutzucker 1913, S. 141, 
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Die zuerst von Cantani!) und Naunyn?) in die Therapie des Diabetes 
mellitus eingeführten Hungertage wurden von @welpa?) und besonders 
von Allen‘) zu einem System von Hungerkuren ausgebaut, welche zum 
Ziele hatten, durch Reduktion der Körpermasse das Gleichgewicht 
zwischen dieser und der durch einen krankhaften Prozeß verkleinerten 
und funktionell geschädigten Bauchspeicheldrüse wiederherzustellen, 
um damit eine ausreichende Versorgung der Körperzellen mit dem zur 
Assimilation von Kohlenhydraten notwendigen Pankreashormon zu 
erreichen [Allen®)]. Durch den Hunger sollte somit eine Besserung der 
Assimilation der Kohlenhydrate als solchen zu erreichen sein (Allen®). 

Über die günstige Wirkung der Allenschen Hungerkuren wurden 
besonders von amerikanischen Autoren zahlreiche Berichte veröffent- 
licht, u. a. von Williams’), Lewis Hillund Sherrik®2) und besonders 
von Joslin?), der aus umfassender Statistik über die durchschnittliche 
Lebensdauer der Diabetiker vor und nach der Einführung der Allen- 
schen Hungerkuren auf die Wirksamkeit der letzteren schließen zu 
können glaubt. 

Mit der Ausdehnung der Erfahrungen über den Einfluß der syste- 
matischen starken Unterernährung nicht nur auf die einzelnen Sym- 
ptome des Diabetes, sondern auch auf das Allgemeinbefinden, Gedeihen - 
und die Leistungsfähigkeit der Kranken, mehrten sich bald die Mit- 
teilungen, daß die Fastperioden wohl imstande sind, die Glykosurie 
und Acetonurie zum Verschwinden zu bringen, auch den Blutzucker- 
spiegel herabzudrücken, daß aber die Toleranz für Kohlenhydrate und 
Eiweiß dabei nicht zunimmt. So betont selbst Allen!), daß die Diät- 
zulagen nach den Fasttagen äußerst vorsichtig gewählt werden müssen, 
da die geringste diätetische Überlastung die Stoffwechsellage erheblich 
verschlimmert. Joslin‘!) fand bei guter Wirkung auf die Regulierung 
der Glykosurie, Acetonurie keine Toleranzsteigerung für Kohlenhydrate, 
desgleichen berichtet Spriggs'?), und bei Edgar und Thomas W..3) finden 


!) (antani, Diabetes mellitus. Deutsch. von 8. Hahn, Berlin 1880. 
°) Naunyn, Diabetes mellitus, 1906. 
°) Guelpa, Cure du diab£te, zit. nach v. Noorden. 





*) Allen, Boston med. and surg. journ. 195, Nr. 5. 1915. — Allen, Sonim of | 


the amer. med. assoc. 74, Nr. 9. 1920. 
°) Allen, Journ. of the Amer, med. assoc. 63. 1914. — Allen, Journ. of exper. 
med. 31, Nr. 4—5. 1920. 
6) Allen, Journ. of the Amer. med. science, Jan. 1921. 
?) Williams, Amer. journ. of the med. science, Juli 1921, Philad. 
®) Lewis Hill and Sherrik, Boston med. and surg. journ. 19. 1915. 
®») E.. P. Joslin, Journ. of the Amer. med. assoc. Mai, Nr. 20, 1922. 
10) Allen, Amer. journ. of the med. science, 150. 1915. 
!1) Joslin, Amer. journ. of the med. science, 150. 103 kin 485. 
12) Spriggs, British med. journ. 17. Juni 1916. 
'#) Edgar and Thomas, W., N.-J. med. journ. 111, Nr. 19, 19%. 
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wir ausdrückliche Hinweise darauf, daß die protrahierte Unterernährung 
wohl zu einer gewissen Gewöhnung an die tiefe Einstellung sämtlicher 
Lebensfunktionen führt, daß aber die dabei stark herabgesetzte Toleranz 
gegen jegliche Diätzulagen die in der Folge erwünschte Hebung der 
Kräfte unmöglich macht, der geschwächte Körper die Widerstandsfähig- 
keit gegen exogene und endogene Schädigungen einbüßt, und die all- 
gemein-klinisch ungünstige Lage durch die symptomatischen Erfolge 
nicht aufgewogen würde. 

Die Beurteilung der Wirksamkeit der Hungerkuren wurde von Allen 
und seinen Schülern in der Hauptsache auf der Beobachtung der Zucker- 
ausscheidung bei den Kranken begründet. In den bereits erwähnten 
Arbeiten finden wir überall die Angabe, daß das Auftreten und Ver- 
schwinden der Glykosurie das Maß der Toleranz bilde und das Handeln 
des Arztes leiten solle. i 

Demgegenüber muß berücksichtigt werden, daß bei dem schwanken- 
den Verhältnis zwischen der Zuckerausscheidung und dem Blutzucker- 
gehalt bei Diabetikern [Liefmann und Stern!), Leire?), v. Noorden?), 
Labbet), Weiland5),Rolly und Oppermann 1.c.] ferner angesichts des 
Vorkommens rein nephrogen bedingter Glykosurien bei normalem Ab- 
lauf der Kohlenhydratassimilation [ Lepine®), @. Klemperer'), Tachau 1. c., 
Franks), Lauritzen?)] die Prüfung der Glykosurie für die Beurteilung 
der Stoffwechsellage an Sicherheit verliert, vielmehr vermag die Be- 
stimmung des Blutzuckergehaltes, und zwar in Form einer laufenden 
Untersuchung im Anschluß an eine alimentäre Belastung, einer sog. 
Blutzuckerkurve, Aufschluß über die Leistungsfähigkeit der assimi- 
lierenden Funktionen zu geben. 

In der angedeuteten Weise sind von Staub 1. c. ausführliche Studien 
über den Einfluß der Karenz auf den Kohlenhydratstoffwechsel bei 
Gesunden veröffentlicht worden. | 

Die Untersuchungsreihen von Staub, 1. c. umfaßten 48stündige Karenz- 
perioden, in deren Verlauf nach 5, 10, 15, 24 bzw. 48 Stunden Blutzuckerkurven 
nach Belastung mit 20 g Traubenzucker aufgenommen wurden. Es zeigte sich, 
daß die Steigerung der Blutzuckerkonzentration und die Dauer der Hyperglykämie 
nach der Belastung am geringsten in der 10. Stunde der Karenz waren. In den 


ersten 5 Stunden des Versuchs war bei den durch die voraufgehende kohlenhydrat- 
reiche Mahlzeit gefüllten Glykogendepots in der Leber die weitere Glykogenisierung 


1) Liefmann und Stern, Bioch. Zeitschr. 1. 1906. 
) Leire, 1. c. 

) v. Noorden, 1. c. 

*) M. Labbe, H. Labbe, F. Nepveuz, ]. c. 
5) Weiland, Zentralbl f. Physiol. und Pathol. d. Stoffw. 13. 1910. 
6) Lepine, Revue de med. 1896, S. 594, cit. nach Frank. 

7) @. Klemperer, Ber. d. Berl. Ver. f. inn. Med. 1896. 

8) Frank, Arch. f. experim. Pathol. u. Pharmakol. %%, 1913: 
9) Lauritzen, Therapie d. Geg. 1915. 
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des zugeführten Zuckers erschwert, was in einem höheren und länger dauernden 
Blutzuckeranstieg zum Ausdruck kam. Mit der Abnahme der Glykogenvorräte 
der Leber wurde dann in der 10., manchmal in der 15. Karenzstunde der niedrigste 
Glykämiespiegel entsprechend der in dieser Zeit noch guten Abbaufähigkeit des 
Organismus, bzw. erleichterten Glykogenisierung beobachtet. Im Gegensatz zu 
dem durch die relative Inanition bedingten Verhalten in der ersten Periode der 
Karenz, traten nach der 10. Stunde in der Periode der absoluten Inanition in der 
Höhe und Dauer steigende hyperglykämische Reaktionen auf, so daß es sehr 
wahrscheinlich gemacht wurde, daß mit der Dauer der Karenz die Assimilations- 
fähigkeit für Kohlenhydrate in steigendem Maße sinkt. Als Grund für diese Tole- 
ranzminderung wird von Staub eine mangelnde Bildung von Assimilationsfermenten 
angegeben, die bei Fehlen der Kohlenhydratzufuhr des für die Fermentbildung 
wichtigen Reizes, nämlich der Reizwirkung des spezifischen Substrats entbehrt. 

Ähnliche Untersuchungen über die Assimilation von Kohlenhydraten nach 
voraufgehendem Hunger wurden von Traugott unternommen, welcher zeigen 
konnte, daß nach peroraler Zufuhr von 20 g Glykose der Blutzucker um 243% 
des Nüchternwertes stieg, während die gleiche Belastung ohne voraufgehende 
Karenz nur eine Steigerung von 30—50% des Nüchternwertes zur Folge hatte. 
Die auch hier nachweisbare erhebliche Verschlechterung des Assimilationsver- 
mögens nach einer Hungerperiode führt Traugott auf eine Herabsetzung der spezi- 
fischen Assimilationsfunktionen der Körperzellen zurück, die zu ihrer Aufrecht- 
erhaltung der gleichsam aktivierenden Einwirkung des zugeführten Kohlenhydrats 
bedürfen. Eine Bestätigung dieser Auffassung findet er!) in der auch von Staub 
gemachten Beobachtung, daß bei kurz aufeinander folgenden Traubenzuckergaben 
die folgenden keine weitere Blutzuckersteigerung verursachen, die Assimilation 
also durch die ersten Kohlenhydratmengen erleichtert, gebahnt wird. 

Eine verzögerte Verwertung von Kohlenhydraten nach l5stündiger Karenz 
fand auch Goetzky?) bei Kindern, bei denen die Hyperglykämie nach Belastung 
mit 2—3g Glykose pro Kilogramm Körpergewicht höhere Werte aufwies, als bei 
4—Ö5stündiger Pause nach der letzten Nahrungsaufnahme; auch hier zeigte sich, 
daß bei kurz aufeinander folgenden Glykosegaben der Blutzucker keine weiteren 
Steigerungen aufwies, die Zufuhr von Traubenzucker die Assimilation der folgen- 
den Gaben begünstigte. 


Daß die fermentativen Prozesse der Assimilation der einzelnen Nah- 
rungsbestandteile in ihrer Intensität und Richtung von dem Gehalt 
der Kost an Eiweiß, Kohlenhydrate, bzw. Fett abhängig ist, daß die 
Anwesenheit der einzelnen Calorienträger in der Nahrung die Bildung 
von spezifischen Assimilationsfermenten anregt, lehren u.a. die Be- 
obachtungen von Schloßmann und M urschhauser?), die bei einseitig 
gemästeten Hunden im Nüchternumsatz wesentlich verschiedene 
respiratorische Quotienten fanden, je nachdem das Versuchstier mit 
Eiweiß, Kohlenhydraten oder Fett aufgefüttert war, ob also sein Stoff- 
wechsel auf den Verbrauch der betreffenden Calorienträger eingestellt, 
die Assimilationsfermente entsprechend adaptiert waren. 

Die bahnende Wirkung des spezifischen Substrates auf die Bildung 
von Assimilationsfermenten spielt somit eine große Rolle in dem Umsatz 

') Traugott, Ärztl. Verein, Frankfurt a/M., 14. Sept. 1922. 


°) Goetzky, Zeitschr. f. Kinderheilk. %%. 1921. 
») Schloßmann und Murschhauser, Bioch. Zeitschr. 53, 
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der einzelnen Nahrungsbestandteile, und der Fortfall dieser Bahnung 
hat eine Verschlechterung der Assimilation zur Folge. 

Diese an gesunden Individuen erhobenen Befunde bedürfen bei ihrer 
Übertragung auf den Stoffwechsel des Diabetikers einer Ergänzung, 
die den Besonderheiten der krankhaften Stoffwechseländerung Rechnung 
trägt. 

Der für den menschlichen Diabetes charakteristische Reizzustand 
der kohlenhydratbildenden Apparate des Körpers erfährt durch die Ka- 
renz eine günstige, dämpfende Beeinflussung, die nach den übereinstim- 
menden Mitteilungen von v. Noorden!), Lampe und Strassner?), Gorke?), 
Faber, Knud und Norgaard#), Allen5), Pickering und Denison®), Spriggs 
l.e., Desgrez, Bierry und Rathery”) Sylvestri®?) in einer Senkung des 
Blutzuckerspiegels und Abnahme der Glykosurie zutage tritt. Neben 
diesem Effekt der Nahrungsentziehung ist aber ihr Einfluß auf den 
fermentativen Prozeß der Assimilation des neuzugeführten Kohlen- 
hydrats zu berücksichtigen. | 

Da das Verbrennungsvermögen für Kohlenhydrate nach den Angaben 
von Paterson und Starling?), Landsberg!P), Macleod und Pearcel!) beim 
Zuckerkranken nicht aufgehoben ist, die Fermentfunktionen also im 
wesentlichen denen des Gesunden zu entsprechen scheinen, könnten 
diese letzteren in Analogie mit den Befunden Staubs, Traugott und 
Goetzky durch den Hunger im ungünstigen Sinne beeinflußt werden. 

Die Einwirkungen der Karenz auf den Reizzustand der zucker- 
bildenden Organe einerseits und auf den fermentativen Vorgang der 
Assimilation andererseits könnten also bei Diabetikern entgegenge- 
setzten Charakter haben, und das Gesamtergebnis der Verwertung des 
zugeführten Kohlenhydrates andere Verhältnisse zeigen wie beim Ge- 
sunden. 

Es ist das Ziel der hier mitzuteilenden Untersuchungen, die auf 
Anregung von Herrn Prof. Jacoby unternommen wurden, gewesen, die 
Schwankungen des Blutzuckerspiegels bei Diabetikern nach peroraler 
Zufuhr von 20g Glykose im Anschluß an eine 48stündige Karenz 


1) v. Noorden, Zuckerkrankheit 1917, 8. 462. 

2) Lampe und Strassner, Med. Klinik 36. 1913. 

3) @orke, 33. Kongr. d. Ges. f. inn. Med. 1921. 

») Faber, Knud und Norgaard, Bibl. for laeger, Jg. 112, Heft 2. 1920. 

5) Allen, Journ. of the Amer. med. ass. 74. 1920. 

6) Pickering und Denison, Quart. journ. of med. 14, Nr. 53. 1920. 

?) Desgrez, Bierry und Rathery, Cpt. rend. hebdom. des seances de l’acad. 
des sciences 1%3. 1921. 

8) Sylvestri, Il Policlinico 29. 1922. Studi sulla glicemia. 

9%) Paterson und Starling, Journ. of Physiol. 4%. 1913. 

10) Landsberg, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 115. 1914. 

11) Macleod und Pearce, Zentralbl. f. Physiol. 26. 1913. 


470 W. Beck: Über den Einfluß des Hungers 


zu verfolgen, das Verhalten der Glykämie unter den erwähnten Be- 
dingungen mit solchem bei gleicher Belastung derselben Individuen 
ohne voraufgehenden Hunger zu vergleichen, um aus einem evtl. diver- 
genten Ablauf der Hyperglykämie einigen Einblick in die Änderung 
der Assimilationsfähigkeit für Kohlehydrate nach längerer Fastenzeit 
zu gewinnen. 


Die Untersuchungsreihen wurden in der Regel auf die Weise eingeleitet, daß 
die Versuchsperson mehrere Tage hindurch eine nahezu konstante Kost erhielt, 
die nach Möglichkeit die Glykosurie zu beseitigen erlaubte. Nachdem der Stoff- 
wechsel auf diese Art ein gewisses Gleichgewicht erreicht hatte, und der Einfluß der 
voraufgehenden, evtl. abweichenden, den Kohlenhydratstoffwechsel belastenden 
Kostform ausgeschaltet werden konnte, wurde die erste Belastungsprüfung vor- 
genommen. Entsprechend der Absicht, die Reaktionsart des diabetischen Orga- 
nismus nach einer Karenz mit einer solchen unter gewöhnlichen Verhältnissen zu 
vergleichen, war für die erwähnte erste Belastungsprobe ein Zeitpunkt zu wählen, 
in dem die Wirkung der letzteingenommenen Mahlzeit auf den Blutzucker bereits 
abgeklungen war, jedoch keine Änderung der Assimilationsfähigkeit für Kohlen- 


hydrate durch längere Nahrungsenthaltung eingetreten sein konnte. Da nach 


den Angaben von Staub in der Periode der absoluten Inanition die Toleranz bei der 
Untersuchung in 5—10stündigen Intervallen rasch eine deutliche Abnahme zeigt, 
konnte die erste Blutzuckerkurve nicht nach der Nahrungspause während der 
Nacht aufgenommen werden, zumal da bei der kohlenhydratarmen, bzw. -freien Kost 
der Patienten die von Staub bezeichnete Periode der relativen Inanition bedeutend 
kürzer dauern und das Einsetzen der absoluten Inanition um so frühzeitiger an- 
genommen werden mußte. Aus diesen Überlegungen hielt ich es für das Geeignete, 
4 Stunden nach der letzten Mahlzeit die erste Untersuchung vorzunehmen, Es 
wurden 20 g Glykose, in 100 ccm Wasser gelöst, auf einmal verabfolgt, und dann 
der Blutzucker in der ersten halben Stunde in Abständen von 10 Minuten, später 
alle 15 Minuten, zum Schluß alle 30 Minuten untersucht. Nach den ersten orien- 
tierenden, kürzer gefaßten Versuchen wurden letztere bis über 3 Stunden aus- 
gedehnt, um den protrahierten Verlauf der Hyperglykämie möglichst bis zum 
Absinken zur Norm zu verfolgen. Die Blutzuckeranalysen wurden nach der 
Mikromethode von Bang!) in dem Gesamtblut (letzte Modifikation) ausgeführt; 
jedesmal wurden Doppelbestimmungen vorgenommen, die Differenz zwischen 
denselben bewegte sich zwischen 3—5 mg pro 100 ccm Blut, aber auch bei den 
übrigen Werten fiel sie, mit wenigen Ausnahmen in das Bereich der Fehlergrenze 
der Methode. Als Blutzuckerwert für den Zeitpunkt der Bestimmung wurde das 
Mittel zwischen den beiden Kontrollen angenommen. Jedem Versuch wurde vor 
der Belastung eine Doppelbestimmung des Ausgangswertes (NW.) vorausgeschickt, 
auf die dann unmittelbar die Darreichung des Traubenzuckers folgte. Vor dem 
Versuch und während desselben hielten Pat. Bettruhe, um jeden Einfluß der 
Muskeltätigkeit auf den Blutzucker auszuschalten, auch waren keinerlei Getränke 
gestattet. Es bestand nie Fieber, Medikamente wurden nicht gereicht. - 

Nach der ersten alimentären Belastungsprobe wurde sofort oder nach wenigen 
Tagen die Karenzperiode von 48 Stunden angeschlossen. Während der letzteren 
blieben die Patienten im Bett, erhielten nach Belieben Tee, Wasser, geringe Mengen 
Alkohol, so daß es sich in den mitgeteilten Versuchen um eine absolute Karenz 
handelt, im Gegensatz zu Staub, in dessen Untersuchungen durch die im Laufe 
von 48 Stunden 6mal gereichten Traubenzuckergaben die Veränderungen des 


1) Bang, Mikromethoden der Blutuntersuchung 1922. 
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Kohlenhydratstoffwechsels durch den Hunger in mehr oder weniger erheblichem 
Maße wieder zum Ausgleich gebracht sein dürften. Nach 48stündigem Nahrungs- 
ausschluß wurde eine Belastung mit 20 g Glykose vorgenommen, und die Blut- 
zuckerkurve in der gleichen Weise bestimmt. Nachdem die Patienten nach dem 
Versuch wieder die frühere Kost bekommen hatten, wurde bei fünf Patienten nach 
einigen Tagen erneut eine gleiche alimentäre Belastungsprobe vorgenommen, um 
evtl. nachträgliche Einwirkung der Karenz auf die Toleranz für Kohlenhydrate zu 
erfassen. In einem Teil der Versuche wurde die Zuckerausscheidung während 
und nach der durch die Belastung hervorgerufenen Hyperglykämie geprüft, um 
den individuellen Schwellenwert der Glykosurie bzw. seine Änderungen durch 
die Karenz festzustellen. 


Mein Untersuchungsmaterial umfaßt vier leichte, zwei mittelschwere, 
zwei schwere Diabetesfälle und einen renalen. Die beigefügten Aus- 
züge aus den Krankengeschichten geben in gedrungener Form ein 
Bild der Stoffwechselverhältnisse zur Zeit der Untersuchung. | 

Wegen Raummangel konnten leider nur die typischen Kurven 
zweier leichten und eines schweren Diabetesfalles, sowie des Falles 
der nephrogenen Glykosurie demonstriert werden. Die Charakteri- 
stika der übrigen Kurven sind in Tabellenform wiedergegeben. Als 
Maßstab zur Berechnung der Kurvenflächen diente eine konstante 
Quadrateinheit der in vollkommen gleicher Weise gezeichneter Ko- 
ordinatensysteme. 


Fall 1. Frau Sch., 56 J., vor 2 Jahren wegen Nackenkarbunkel operiert, 
Durst, Diabetes festgestellt, Pat. hielt draußen keine strenge Diät. Bei der Auf- 
nahme mäßige Adipositas, Gefäßapparat, Niere normal. Pat. toleriert 120 g Brot 
bei Eiweißzufuhr von 100g Fleisch, 2 Eier, neben 75g Speck und 800—1500 g 
Gemüse. 


Erste Belastungsprobe. Kurve Nr. 1. 19, VII. 





NW 














10 Min. | 20 Min. | 30 Min. | 45 Min. | 60 Min. | 75 Min. | 95 Min, 1115 Min. Bemerk. 
| Er ee 


'such aglykosurisch 
‚Differenz 91 mg 
Fläche 12615 
Quadrateinheiten 


ee | | Fa an 
0,181 0,181 | 0,221 | 0,235 | 0,270 0072 0258| 0248 | 0238 Taparon de: 


Pat. schied am folgenden Tage 9g Zucker aus. Nach 5 Tagen mit gleich- 
bleibender Kost wurden 48 Stunden Karenz eingeschaltet, während derselben im 
ganzen 200 g Kognak. Ä | 


Zweite Belastung. Kurve Nr. 2. 26. vll. 








N EN SE REN  —— 
NW | 10Min. |20 Min, 30 Min. | 45Min, [eu Min, | 75 Min. | 95 Min. |125 Min|  155Min 








en | Ä 

0,132 | 0,150 | 0,166 | 0,193 | 0.209 | 0,220 | 0,204 0,189 | 0,172, 0,163 

| | | | | ‚ Differenz 88 mg 
| Fläche 13535 

| | ' Quadrateinheiten 
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Nach dem Versuch war Pat. zuckerfrei. Ketonurie bestand während der | 
ganzen. Zeit nicht. 

Fall 2. Frau O., 66 J. Vor 10 Jahren Ischias, Zahnausfall, Durst, es wurde 
Diabetes festgestellt. 

Status: mäßiggradige Arteriosklerose, guter Ernährungszustand. 


Erste Belastungsprobe. Kurve Nr. 3. 18. VIII. Abb. 1. 











NW |10 Min. 20 Min. | 30 Min. |45 Min. | 60 Min. 75 Min. | 95 Min. |125 Min. 155 Min. 
2 | f 7 
0,159 0,174 0,172 | 0,181 | 0,199 | 0,205 | 0,218 | 0,201 | 0,187 | 0,174 


| Differenz 59 mg 


Fläche 9880 
| Quadrateinheiten 
Pat. tolerierte vor dem Versuch 50 g Brot, 75g Käse, 50 g Fleisch, 2 Eier, 
75 g Butter, 600 g Gemüse. 
Vor und nach dem Versuch aglykosurisch. 
Nach 2 Tagen gleichbleibender Diät Karenz 48 Stunden. 
V@ 207. 30/ 60° 95 125° 165° 











[7 






Nu 1030’ 60° 95’ 125’ 165 





0.22 97 
0,27 0716 
0,20 015 
0,19 On 
0,78 02 
0,7 012 
0,16 07 


0,15 
Abb. 1. Abb. 2. 
Zweite Belastung, Kurve Nr. 4. 23. VIII. Abb. 2. 


NW | 10 Min. | 20 Min. | 80 Min. | 45 Min. | 60 Min. | 75 Min. | 95 Min. 115 Min.| 155 Min. 

















0,169 | 0,160 0,140 
Differenz 70 mg 
| | | Fläche 15770 


| Quadrateinheiten 


0,104 | 0,107 | 0,132 | 0,155 vis our 0,174 











Glykosurie — Ketonurie — Aceton Spur. 
Pat. erhielt die gleiche Diät wie oben. 


Nachprüfung am 28. VIII. Kurve Nr. 5. 








NW | 10Min. |20 Min. | 80 Min. | 45 Min, | 60 Min. | 75 Min. | 95 Min, | 125 Min.| - 155 Min. 








0,210 | 0,234 | 0,238 | 0,253 0,269 | 0,278 | 0,288 | 0,272 0,241 0,235 
Differenz 78 mg 
Fläche 13945 


| | | | | Quadrateinheiten 
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Im Gesamtharn des Versuchstages 5,4 g Zucker. Vor dem Versuch war Pat. 
aglykosurisch. Die Glykosurie schwand bei gleichbleibender Kost am nächsten Tag. 
Ketonurie —. 

Fall 3. Herr Schw., 52 J. Seit 3 Jahren Schmerzen in den Beinen, allmählich 
Schwäche bis Lähmung des linken Arms und beider Beine, Abnahme der Seh- 
kraft. Bei der Aufnahme Diabetes festgestellt, Erscheinungen der Muskeldystrophie 
an den Armen und Beinen. Pat. schied bei der Diät vor dem Versuch von 75 bis 
100g Brot, 50 g Fleisch, 50& Käse, 2 Eier, 50 g Butter, 500—1000 g Gemüse, 
wechselnde Mengen (7—30 g) Zucker pro die aus. In der halbstündlichen Urin- 
portion vor dem ersten Versuch waren 0,016 g Zucker ausgeschieden. 


Erste Belastung. Kurve Nr. 6. 6. X. 





























NW | 10Min. |20 Min. | 30 Min. | 45 Min. | 60 Min. | 75 Min. | 95 Min. |125 Min.) - -155Min. 
0,167 | 0,199 | 0,238 | 0.221 | 0,217 | 0,209 | 0,216 | 0.194 | 0,181 0,164 
| nn en zu en nn 
‚ Zuckerausscheidung | | 
0,4 g | 048g 0,63 & — 018g 








Differenz 71 mg 
| | Fläche 10085 
| | | Quadrateinheiten 





Gesamtausscheidung von Zucker > 1,64 g 

Ketonurie —. 

In den folgenden 4 Tagen erhielt Pat. die gleiche Diät, und es wurden in der 
üblichen Weise 2 Hungertage angeschlossen. 

15—20 Minuten vor der Aufnahme der Belastungskurve nahm Pat. aus Ver- 
sehen von dem bereitgestellten Essen ein halbes Ei und 100 cem Kaffee mit ge- 
ringem Milchzusatz zu sich. Diese unvorhergesehene alimentäre Belastung sum- 
mierte sich zu den 20 g Traubenzucker, so daß ein voller Vergleich mit der vorher- 
gehenden Kurve nicht möglich ist. Immerhin weist der Verlauf derselben auf 
eine so weitgehende Änderung der Reaktionsintensität auf die Belastung, daß 
das Resultat neben den übrigen kaum an Beweiskraft verliert. 


Zweite Belastung, Kurve Nr. 7. 12. X. 











_xw. |10 Min. |20 Min. | 30 Min. | 45 Min. | 60 Min. | 75 Min. | 95 Min. |125 Min.| 155 Min. 
0,198 | 0,250 | 0,257 | 0.260 | 0,293 | 0.297 | 0,283 | 0.252 | 0,227 0.204 
N | Ve | Ve 
Zuckerausscheidung | 
0,072 g 0,1g Dr 03E 0,2 8 
Differenz 99 mg 
Fläche 17465 
Quadrateinheiten 











Vor dem Versuch war Pat. aglykosurisch. 

Während des Versuches Ausscheidung von > 1,0 g Glykose. In dem Ergebnis 
dieses Versuches fällt auf, daß der nach zweitägiger Karenz sicher herabgesetzte 
Blutzuckerspiegel schon nach 15 Minuten nach einer, wenn auch geringen Kohlen- 
hydrat- neben Eiweißbelastung beträchtlich steigt und unter Einwirkung der 
weiteren Belastung mit 20 g Glykose exzessive Werte erreicht, “Der Einfluß der 
Nahrungsenthaltung auf die Assimilationsfähigkeit für Kohlenhydrate erscheint um 


474 W. Beck: Über den Einfluß des Hungers 


so d&utlicher, als die Belastungskurve nach 6 Tagen gleichbleibender Diät wieder 
annähernd den Charakter der ersten Kurve aufweist. 

















Ketonurie —. 
Nachprüfung am 18. X. Kurve Nr. $. 
_ NW | 10 Min. | 20 Min. | 30 Min. | 45 Min. | 60 Min. | 75 Min. | 95 Min. |125 Min. 155 Min. 
0,101 0,104 , 0,110 | 0,121 | 0,137 | 0,162 | 0,154 | 0,158 | 0,134 0,118 


Differenz 61 mg 
Fläche 10785 


Quadrateinheiten 
Glykosurie —. 


Geringe Ketonurie, 
Fall 4. Herr M., 34 J. Leichter Diabetes, traumatische Neurose. Vorauf- 
gehende Kost 100 g Fleisch, 1 Ei, 100 & Butter, 500-2000 & Gemüse. 
Glykosurie —, 
Mäßige Acetonurie. 
Erste Belastungskurve, Nr. 9. 9. X. 





NW 10 Min. | 20 Min. | 30 Min. | 45 Min. | 60 Min. | 75 Min. |95 Min. | 125 Min. 155 Min. 











| | 
0.120 | 0,125 | 0,149 | 0,176 | 0,168 , 0,163 | 0,154 | 0,149 | 0,131 0,120 





| | | F] Differenz 56 ng 
| | | | Fläche 6450 
| | ‚a Quadrateinheiten 
Polarimetrisch zeigen alle halbstündlich gesammelten Urinportionen eine 
geringe Linksdrehung. 

Aceton ---+, Glykosurie (Reduktionsprobe) —. 

Nach 5 Tagen gleichbleibender Diät 48 stündige Karenz. 


Zweite Belastung, Kurve Nr. 10, 16. X. 
DEE (RE EEE EEE en m en non nn mm an nn nn 
NW | 10Min. | 20 Min. |80 Min, 45 Min, | 60 Min. | 75 Min. |95 Min. |125 Min. 

















0,112 | 0,125 


| 
0,166 0161 | 0,153 | 0,154 | 0,157 | 0,134 | 0,117 0,095 


| | Differenz 54 mg 
\ Fläche 6955 
| Quadrateinheiten 








Glykosurie —. 

Mäßige Acetonurie., 

Nach 4 Tagen gleichbleibender Diät mit steigenden Brotzulagen bis auf 
100 8 ergibt die Nachprüfung | 


Kurve Nr. 11. 20. X. 




















NW |10Min. | 20 Min. | 30 Min, | 45 Min. 60 Min. |75 Min. | 95 Min, |125 Min. 155 Min. 
{ nl ul ee Ri 
| 
0,159 | 0,151 | 0,160 | 0,165 | 0,184 | 0,178 | 0,178 | 0,176 | 0,144 0,143 





| 








Fläche 4515 
' Quadrateinheiten 


I 


| Differenz 25 me 
| 
| 


Glykosurie —, 
Geringe Acetonurie, 
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Fall 5. Frau R., 55 J., vor 13 Jahren Furunculose, Diabetes festgestellt, 
Diät, Glykosurie mäßig; vor 2 J ahren Karbunkel, Otitis media; bei der Aufnahme 
Pruritus, erhebliche Glykosurie, schlechter Ernährungszustand, Alveolarpyorrhöe, 
keine nachweisbare Veränderung des Gefäßsystems, 

Bei der Aufnahme am 19. V. bei kohlenhydratfreier Nahrung Glykosurie 2,8 g 
pro die, bei gleicher Kost nach 4 Tagen aglykosurisch; bei den ersten Brotzulagen 
von 50 g Ausscheidung von 13g Zucker, nach längerer kohlenhydratarmen Er- 
nährung bei 30 g Brot am 11. VII. aglykosurisch, toleriert weiter eine Kost von 
50 g Brot, 50 g Fleisch, 75 g Käse, 2 Eier, 100 g Butter, 1000 g Gemüse. 


Erste Belastungsprobe. Kurve Nr. 12. 17. VII. Abb. 3. 
NW ‚10 Min. 120 Min, | 30 Min. | 45 Min, | 60 Min, | 75 Min. | 95 Min. | 115 Min. | 


0.192 | 0.210 | 0,220 | 0,267 | 0,286 | 0,309 | 0,296 0,286 0,287 | Ditferenz 117 mg 
| | | | Fläche 18600 
BE Bi ' Quadrateinheiten 











Glykosurie vor dem Versuch. — Ri 

Pat. schied am nächsten Tage bei gleichbleibender Kost 3,8 g, in den folgenden 
Tagen 5,6 bzw. 108 Zucker aus. — Karenz von 48 Stunden, während deren 
Pat. 200 g Kognak bekam. 


’ ’ / 3 ’ ’ 
ur No 70'30' 60' 495’ 720° 750 





Zweite Belastung. Kurve Nr. 13. 22. VII. Abb. 4. 


NW | 10 Min. | 20 Min, | 30 Min. |45 Min. |60 Min, +75 Min. \% Min. |120 Min, 150 Min. 
ae | 


0,078 | 0,094 | 0,101 | 0,119.| 0,141 | 0,163 | 0,152 | 0,189 0,119 0,103 
lin, Re a 
| 

















| | Differenz 85. mg 
| | | Fläche 12155 
| | | | | 'Quadrateinheiten 





Pat. schied am nächsten Tage 1,6 g Zucker aus. Im weiteren Verlauf schwankte 
die Glykosurie bei einer Kost von 50 g Brot, 100g Fleisch, 100g Käse, 2 Eier, 
100 g Butter, 500—800 g Gemüse, zwischen 4—13,3 g pro die und schwand schließ- 
lich bei Reduktion der Brotration auf 30 g. 

Während der ganzen Versuchsperiode Aceton schwach +. 
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Fall 6. Frau Gr., 58 J. Vor 1'/, Jahren Kataraktoperation, Gewichtsabnahme. 
Bei der Aufnahme im Krankenhause wegen Karbunkel an der Brust wurde Diabetes 
festgestellt. 
Bei Kohlenhydratentziehung aglykosurisch, tolerierte später 50 g Kartoffeln, 
bei 75 g Hafer, 50 g Fett, 1 Ei. 
Erste Belastungskurve Nr. 14. 30. VIIL, 











NW ‚10 Min. | 20 Min. |80 Min. [45 Min. [60 Min. | 75 Min. | 95 Min. 125 Min. 155 Min. 
Br aa | | ÜUEEHEEEE HRRHHEEEGEEN Pam yorann.no a 00.00 Sam 
0,151 | 0,158 | 0,175 0,194 0,211 | 0,193 








| 
0,186 0,192 | 0,163 0,147 
| Differenz 60 mg 
| | Fläche 8360 
| | ' Quadrateinheiten 





Glykosurie —. 
Ketonurie —. 
Nach 3 Tagen gleicher Kost + 40 & Gemüse 48 Stunden Karenz. 


Zweite Belastung, Kurve Nr. 15. 4. IX, 
NW | 10Min. | 20 Min. | 30 Min. | 45 Min. | 60 Min. | 75 Min. [95 Min. 1125 Min. 155 Min. 
— = er Te 
0,135 | 0,148 








| | 
0,108 0,106 0,108 | 0,124 0,139 0,101 | 0,102 0,106 
‚Differenz 40 mg 
Fläche 3315 


Quadrateinheiten 








I 
| | 
I 

| 








Glykosurie —, | 
Geringe Acetonurie. 
Bei gleichbleibender Kost 


Nachprüfung am 7. IX. Kurve Nr. 16. 
NW 10 Min. | 20 Min. | 30 Min. | 45 Min. | 60 Min. | 75 Min. | 95 Min. 1125 Min, 155 Min. 














0,182 | 0,178 0,171 
| Differenz 46 mg 
| | Fläche 4650 


Quadrateinheiten 


| | | | 
0,180 | 0,203 | 0,194 | 0,202 | 0,220 |, 0,225 | 0,203 














| 
| 
Glykosurie —, 
Geringe Acetonurie. 
Fall 7. Herr H., 27 J. Schwerer Diabetes, bestehend seit 6 Jahren (nach den 
vom Pat. angegebenen Symptomen). Bei 200 g Haferbrei, 1 Ei, 200g Fett, 250 
bis 1000 g Gemüse Glykosurie von 38—62,4g pro die. Starke Ketonurie. Nach 
3 Tagen der benannten Kost 
Erste Belastung, Kurve Nr. 17. 1. XII. Abb. 5. 


NW | 10 Min. | %0 Min, 80 Min, 45 Min. | 65 Min, 80 Min. | 110 Min.) 140 Min. | 180 Min. 








0,261 | 0,260 | 0,287 | 0,278 | 0,299 ‚0,285 | 0,275 | 0,280 | 0,275 0,272 
| —— | 
Zuckerausscheidung | | 
2,7g | 4,88 1,12 g ‚4,335 ı 1,95 
| | ‚Differenz 34 mg 
Fläche 6220 





 Quadrateinheiten 
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—] 


Gesamtausscheidung 14,92. 

Starke Ketonurie. 

Anschließend an die Belastungsprobe Karenz von 48 Stunden. Am ersten 
Tage der Karenz Glykosurie von 152,4 g, am zweiten 24,4 g. 


Prüfung nach der Karenz, Kurve Nr. 18. 4. XII. Abb. 6. 
































NW | 10Min. | 20 Min. | 30 Min. | 50 Min. | 65 Min. | 80 Min. |105 Min.| 145 Min. 180 Min. 
0,241 | 0,257 | 0,276 | 0,286 | 0,290 0,300 | 0.305 '0,293 0.272 0,24 
Zuckeraussch. | | 
0,15 g 196€. | 1,35 g 1,08 | 0,72 g 
| ‚Differenz 64 mg 
ak: | Fläche 13900 
'Quadrateinheiten 
Gesamtausscheidung 5,88 g. 
Geringe Acetonurie. 
No 10'30' 65’ _105' 145’ 780" 


770' 70' 160° 


65° 


o30N2 0 30 





0,28 
0,27 











Abb. 5. 





Fall 8. Herr K., 33 J. Schwerer Diabetes, bestehend seit 4 Jahren (nach den 
vom Pat. angegebenen Symptomen). Seit einem Jahr manifest. Bei einer Diät 
von 250-500 g Gemüse, 50 g Käse, 15—25 g Butter, 1—2 Eier Glykosurie zwi- 
schen 30,5—76,5 g pro die schwankend. Starke Ketonurie. Nach 3 Tagen der 
benannten Kost 


Erste Belastung, Kurve Nr. 19. 15. X1. 























xw |10.Min. | 20 Min. | 30 Min. | 45 Min. | 60 Min. | 75 Min. |100 Min|145 Min. 17Min. 
0.198 | 0,194 | 0.206 | 0,219 0,235 | 0.238 | 0,250 | 0.225 0205 0,203 
Nm m U Venen nn ren Sl 
Zuckerausscheidung | 
| 1.54 e ER hide 1,12 g 


| Differenz 52 mg 
| | Fläche 8270 
| | Quadrateinheiten 





Gesamtausscheidung 9,28 g. 

Starke Ketonurie. 

Anschließend an die erste Belastungsprobe Karenz von 48 Stunden, während 
derselben geringe Mengen Alkohol. 

Glykosurie am 1. Tage der Karenz 3 g, am 2. Tage der Karenz 3,8 g. 
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Zweite Belastung ergibt: Kurve Nr. 20. 17. XI. 
NW | 10 Min. | 20 Min. | 30 Min. | 45 Min. | 60 Min. | 75Min. |100 Min. 145 Min. 175 Min. 


0,175 | 0,18: 0,1:4 0,208 0,228 0,232 


Nm nn 











0,232 | 0,217 0,210 01 
—— 











mn — 

Zuckerausscheidung | 
0,7 g 06€ -| 26 185 0,76 € 

| Differenz 57 mg 





Ä I: . Fläche 13120 
| [ ee re re EEE tor 
Gesamtausscheidung 6,55 g. | 

Starke Ketonurie. 

Fall 9. Frl. Schm., 25 J. Wegen seit 4 Jahren bestehender Glykosurie Auf- 
nahme in die Klinik. Im Laufe der Beobachtung stellte es sich heraus, daß es 
sich in diesem Falle nicht um einen Diabetes, sondern um eine nephrogene Gly- 
kosurie handelte. Pat. schied bei kohlenhydrathaltiger, wie kohlenhydratfreier 
Nahrung geringe Mengen Zucker aus. Vor dem Versuch bekam sie 2500-3500 g 
(emüse, 75 g Käse, 75 g Fett, 1 Ei. 

Erste Belastung am 31. VIIL. Kurve Nr. 21. Abb. 7. 




















NW [10 Min. 20 Min. |80.Min. | 45 Min. |60 Min. | 75 Min. | 95 Min. 125 Min. 155Min. 
ET ee | | | rnit Ze 
0,100 | 0,125 | 0,149 | 0,145 | 0,123 | 0,109 | 0,105 | 0,063 | 0,064 0,070 
| | | | ‚Differenz 49 mg 
| | | | Fläche 3640 
| | Quadrateinheiten 





Am nächsten Tage Glykosurie von 3,25 g. 
Nach 3 Tagen gleichbleibender Diät 48 Stunden Karenz. 


(77) ’ 4’ 3 / , 
g A 0 30' 650 125’ 155 





Ne 70'30' 60' 95'125’ 155° 


0,15 076 
OT 0,75 
08 Om 
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0,09 

0.08 0,09 

0.07 0,08 

0.06 007 

Abb. 8. 
Zweite Belastung am 5. IX. Kurve Nr. 22, Abb. 8. 

NW 110 Min. | 20 Min. | 80 Min. | 45 Min. | 60 Min. | 75 Min. | 95 Min. 1125 Min. 155Min. 
u | | re | 
0.075 0,080 | 0,121 | 0,140 | 0,153 | 0,165 0,146 | 0.142 0,1455. 0,108 





| | | | Differenz 80 mg 
| Sort Fläche 18870 . 
sei | Quadrateinheiten 
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Glykosurie von 0,9 g. 
Nach 6 Tagen gleichbleibender Diät, bei geringer Glykosurie von 4,2— 2,9 g 




















pro die 
Nachprüfung, Kurve 23. 11. IX. 
NW |10 Min. 20 Min. | 30 Min. | 45 Min. | 60 Min. | 75 Min. 95 Min. |125 Min. 155 Min. 
- > | ee 
0,097. 0,124 | 0,141 | 0,138 | 0,130 | 0,106 | 0,104 0,096 | 0,090 0,091 


| ‚Differenz 44 mg 
| | | | Fläche 3960 
| | | | | Quadrateinheiten 











Glykosurie 2g pro die. 

‘ Während der ganzen Versuchsperiode geringe Acetonurie. Eine in weiterer 

Beobachtungszeit vorgenommene gleiche Belastungsprobe mit gleichzeitiger Kon- 

trolle der. Zuckerausscheidung zeigte die typische glykämische und glykosurische 
Reaktion einer nephrogenen Glykosurie. 


Kurve Nr. 24. 











NW | 10 Min. | 20 Min. | 80 Min. | 45 Min. | 60 Min. | 75 Min. | 95 Min. | 125 Min. 


0,104 0,126 | 0,133 | 0,138 0,128 0,114 0,097 | 0,096 | 0,072 
Glykosurie  — ———— | | 
| Differenz 34 mg 
Fläche 2890 
Quadrateinheiten 











Die Kurve bei gewöhnlicher Diät und nach der Karenz unterscheiden sich 
kaum von denen bei einem Gesunden!). 


-Zur näheren Abschätzung des Einflusses der, Karenz auf die Kohlen- 
hydratassimilation bei Diabetikern auf Grund der mitgeteilten ex- 
perimentellen Daten, müssen die einzelnen Eigentümlichkeiten der 
Kurven kurz hervorgehoben werden. 

In allen Versuchen wurde übereinstimmend eine erhebliche Senkung 
des Nüchternwertes des Blutzuckers im Anschlusse an das Fasten ge- 
funden, was sich mit den Angaben erwähnter Autoren deckt. Was die 
wichtigere, den Assimilationsvorgang kennzeichnende Qualität der 
Kurven, ihr Verhalten nach der Belastung mit Traubenzucker betrifft, 
so müssen beide den Verlauf charakterisierende Faktoren, der Maximal- 
wert und die Dauer der Hyperglykämie berücksichtigt werden. Wenn 
auch eine vollkommene Übereinstimmung dieser Charakteristica nicht 
durchgehend festgestellt werden konnte, so weisen doch die Blutzucker- 
kurven viele wichtige gemeinsame Züge auf. Der Zeitpunkt des An- 
stieges des Blutzuckers spielt für die Charakterisierung der Kurve 


1) Eine ausführliche Veröffentlichung dieses Falles erfolgt durch Herrn 
} Dr. med. Grunke in dieser Zeitschrift. 
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keine wesentliche Rolle, da er nach Staubs 1. c. genauen Nachprüfungen | 


von der Magenmbotilität abhängig ist. Die für den gemeinen Diabetes 
eigentümliche langsame Steigerung bis zum Höhepunkt unterscheidet 
sich deutlich von dem raschen Anstieg des Blutzuckers in dem Fall 
der nephrogenen Glykosurie, weist aber keine wesentliche Änderung 
durch die Karenz auf. Der Maximalwert der Blutzuckerkonzentration, 
der nach der Belastung beobachtet wird, bildet eines der wichtigsten 
Merkmale der Leistungsfähigkeit der Assimilation. Nach den Beob- 
achtungen von Staub wird er bestimmt durch die Reizbarkeit des kohlen- 
hydratbildenden Apparates der Leber, die auf den Reiz des in den 
Darm tretenden Kohlenhydrates auf reflektorischem Wege mit Zucker- 
ausschüttung in das Blut reagiert und die sofortige Steigerung des 
Blutzuckerspiegels bewirkt. Andererseits muß bei der langsamen Zu- 
nahme der Blutzuckerkonzentration bei Diabetikern die bereits resor- 
bierte Glykose zu diesem im Steigen begriffenen Blutzuckergehalt bei- 
tragen. Ein höherer Maximalwert kann somit der Ausdruck sowohl 
einer gesteigerten Reizbarkeit des zuckerbildenden Apparates der Leber, 
als auch der gestörten Assimilation der resorbierten Glykose sein, wobei 
nicht der absolute Wert, sondern seine Differenz gegenüber dem Aus- 
gangswert das Ausschlaggebende ist. Wie die Kurven Nr. 6—8, 
3—5, 17—22 zeigen, ist die Differenz des Maximal- und des Ausgangs- 
wertes nach dem Hunger größer, als bei der gewöhnlichen Belastung, 
es scheint somit die Toleranz nach der Karenz eine Einbuße erlitten zu 
haben. Eine Sonderstellung der schweren Fällen gegenüber den leichten 
war aus der Verteilung der Fälle nicht ersichtlich. In einem mittelschwe- 
ren No.5 und einem leichteren No. 6 war die Differenz nach dem Fasten 
geringer, in zwei leichten unterschied sie sich kaum von dem Wert 
der ersten Kurve (Fall 1 und 4). 

Eine weitere wichtige Qualität der Kurve ist der Verlauf des ab- 
steigenden Astes, dient er doch der Charakterisierung der Fähigkeit 
des Organismus, das Gleichgewicht der Blutzuckerkonzentration zu 
erhalten. Ein längeres Verweilen des Blutzuckerspiegels auf einem hohen 
Niveau kennzeichnet eine Störung der Kohlenhydratverwertung durch 
Speicherung oder Verbrennung und bildet den wesentlichsten Zug, 
der bei der Prüfung der hyperglykämischen Reaktion die Toleranz 
des normalen Menschen gegenüber solcher der Hungernden und der 
Diabetiker unterscheidet. Unter den untersuchten Fällen war bei 
zwei Patienten das Absinken der Hyperglykämie nach der Karenz 
im wesentlichen gleich demjenigen ohne voraufgehendes Fasten, bei 
einem schien es sogar beschleunigt zu sein. Bei der Mehrzahl der Fälle 
war aber eine ausgesprochene Verzögerung des Hyperglykämieablaufes 
zu beobachten. 


Gemessen an der Fähigkeit des Organismus den nach der alimentärer 
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Belastung erhöhten Blutzuckerspiegel zur Norm zurückzubringen, 
zeigt sich die Verwertung der Kohlenhydrate eher gestört. 

Da die Zeitdauer bis zur Rückkehr zum Ausgangswert der Blut- 
- zuckerkonzentration, eine Resultante des Kohlenhydratassimilations- 
 vermögens, ihrerseits von der Höhe des Anstieges, einer Funktion des 
Reizzustandes der kohlenhydratmobilisierender Organe, abhängig ist, 
- kann bei der Beurteilung des Einflusses der Karenz auf die Kohlenhydrat- 
assimilation eine, diese beiden Kurvenqualitäten zum Ausdruck brin- 
gende Größe als Vergleichsgrundlage gewählt werden, nämlich die Fläche 
der Kurve, ihr Integral. 

Diese Vergleichsbasis erscheint um so zuverlässiger, als bei der Ge- 
gegenüberstellung nur der Maximalwerte bzw. Dauer der Hyperglyk- 
ämie bald die eine, bald die andere Qualität der zu vergleichenden 
Kurven eine Abweichung zeigt, wodurch eine allgemeine Schlußfolgerung 
erschwert wird. 

Die Berechnung der Kurvenintegrale bzw. Kurvenflächen wurde 
in der Weise vorgenommen, daß nur die über dem Ausgangswert ge- 
legenen Teile der Kurven und die die gleiche Zeit umfassenden Abschnitte 
derselben in Betracht gezogen wurden. Es drücken also die angeführten 
Flächenzahlen die über den jeweiligen Ausgangswert durch gleiche 
Belastung erzeugte Steigerung des Blutzuckergehaltes, die Stärke der 
glykämischen Reaktion im allgemeinen aus. 

Für die Beurteilung des Einflusses des Hungers auf den Ablauf 
der alimentären Hyperglykämie dürfte die Gegenüberstellung der 
berechneten Integralen der Kurven vor und nach der Karenz, also die 
Verhältniszahl der beiden Größen ein übersichtliches Bild geben: 


Fall 1. Verhältnis der Integrale 1: 1,1. 

Fall 2. = = A :.1.6 21.4. 

Fall 3. = 5 2 Bar ya: 

Fall 4. ee 2 £ ee SU,;T- 
Fall 5. = I, .. 305% 

Fall 6. 7 Tr \ 1:0,4 :0,5 

Fall 7. a 7 > 18: 2,2. 

Fall 8. 5, bs ” 12710. 

Fall 9. x . x eu zeslele 0,8. 


Es ergibt sich aus den angegebenen Proportionen mit Ausnahme 
von zwei Fällen eine Abnahme der Toleranz für Traubenzucker nach 
48stündiger Karenz. In zwei mittelschweren Fällen (5. und 6.) zeigte 
das Integral ein Absinken als Zeichen einer geringeren glykämischen 
Reaktion im Anschluß an den Hunger. Im übrigen ist bei dem Vergleich 
der Kurvenflächen, die ein vollständiges Bild von dem Grad der glyk- 
ämischen Reaktion wiedergeben dürften, eine, wenn auch nicht in allen 
Fällen gleiche, Steigerung der Hyperglykämie, als Ausdruck einer: ge- 

Z. f. klin. Medizin. Bd. 98. sl 
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schädigten Assimilation nach dem Hunger, deutlich erkennbar. Das 
Schwanken der Verhältniszahlen der Kurvenintegrale in den einzelnen 
Fällen kann in der der Intensität nach verschiedenen, wie schon er- 
wähnt wurde, konträren Beeinflussung der im Reizzustand befindlichen, 


labilen diabetischen Kohlenhydratregulation einerseits und des fer- 


mentativen Assimilationsvorganges andererseits durch den Hunger 
eine Erklärung finden. Die Zahl der untersuchten Fälle dürfte hier noch 
kein Urteil erlauben. 

Die Nachuntersuchung nach der Fastenzeit ergab in dem Falle 


2 mit starker Alteration der Kohlenhydrattoleranz noch eine solche 


einige Tage nach der Karenz. In anderen Fällen entsprach das Kurven- 
integral bei der Nachuntersuchung dem der ersten Kurve. 


Das Verhalten der Glykosurie zeigte durchgehend in den untersuchten 


Fällen eine geringere Ausscheidung nach der Karenz, was wohl mehr 
auf das konstante Sinken des Blutzuckerspiegels, als auf eine Änderung 
der Toleranz als solchen zu beziehen ist. Diese Erscheinung scheint aufs 
neue darauf hinzudeuten, daß die Lage des Stoffwechsels nicht an der 
Zuckerausscheidung gemessen werden darf, zeigen doch gerade die 
Fälle mit starker Erhöhung des Blutzuckers nach der Karenz, also mit 


[ 
! 


einer geschädigten Assimilation ein Sinken der glykosurischen Reaktion E 


nach der Belastung. Indem die Karenz die Hyperglykämie vermindert 
führt sie zu einer Entlastung der Niere [‚Jacoby!)], eine Besserung der 
Nierentätigkeit tritt dann trotz der vermehrten alimentären glyk- 
ämischen Reaktion nach dem Hunger in der geringeren Glykosurie- in 
Erscheinung. Eine ähnliche Beobachtung stammt von Hagedorn?), 
welcher bei Behandlung nach Allen-Joslin bei Diabetikern eine Steigerung 
der Nierenschwelle, also der Resistenz der Niere gegen die Hyperglyk- 
ämie, von 0,12 g in 100 cem Blut im Anfang der Behandlung auf 
0,16 bzw. 0,24 nach 2 bzw. 5 Wochen der Behandlung fand. In ana- 
loger Weise ist die Herabsetzung der Hyperglykämie durch die Karenz 
die Ursache der günstigen Einwirkung des Hungers auf die verschiedenen 
Folgeerscheinungen des Diabetes, wie Furunculose, Neuritis, Myode- 
generatio cordis u. a., und es besteht somit für die Bekämpfung aller 
dieser durch den toxischen Einfluß der dauernden Hyperglykämie 
bedingten Komplikationen der Wert der Fasttage zu Recht. 

Das Neue, worauf die gewonnenen Resultate hinweisen dürften, 
ist die Beobachtung, daß, wie bei den Gesunden, auch bei Diabetikern 
die Verwertung der Kohlenhydrate, die Assimilation, durch längere 
Nahrungsenthaltung geschädigt wird. In der Nomenklatur Staubs 
würde man von einer -Insuffizienz der Assimilationsfermente sprechen 








!) Jacoby, Dtsch. med. Wochenschr. 1916, S. 478. 
2) Hagedorn, Proceedings at the ninth Northern Congr. for int. med. 
Copenhagen 1919. 
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können. Diese Wirkung der Nahrungsentziehung muß etwa vorhandenen 
günstigen Folgen des Fastens entgegenwirken. 

Für die diätetische Praxis würde sich aus unseren Beobachtungen 
die Konsequenz ergeben, daß der durch die Karenz erreichte Vorteil, 
der in der Herabsetzung der Glykämie besteht, von dem Diabetiker 
nur ausgewertet werden kann, wenn die Kost auch nach der Hunger- 
periode möglichst wenig Reizwirkungen ausübt und es vermeidet, die 
Assimilationsfähigkeit durch zu starke Anforderungen zu belasten. 

Die relativ geringe Zahl der untersuchten Fälle dürfte kaum erlauben, 
abschließend über den Einfluß der Karenz auf die Toleranz für Kohlen- 
hydrate bei Diabetikern zu urteilen, und es bleibt weiteren Untersuchun- 
gen vorbehalten, die gewonnenen experimentellen Erfahrungen an zahl- 
reicheren Fällen zu vertiefen bzw. das Verhalten des unter dem Karenz- 
einflusse stehenden Stoffwechsels bei Belastung mit verschiedenen 
Nahrungsbestandteilen zu studieren. 





Zur Physiologie des Trainings. 


Von 
Dr. med. Herbert Herxheimer. 


(Aus der II. Medizinischen Klinik der Charite [Direktor: Geh. Rat. Prof. Dr. Kraus] 
und der Deutschen Hochschule für Leibesübungen.) ehr. 


Mit 6 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 20. September 1923. ) 


Disposition. 
A. Einleitung (S. 484). 
B. Hauptteil (S. 486). 
I. Untersuchungen von Rekordleuten (8. 487). 
a) Pulsfrequenz (S. 488). 
b) Blutdruck (S. 489). 
c) Herzform (S. 491). 
d) Vegetatives Nervensystem ($. 491). 
1. Der Aschnersche Reflex (S. 493). 
2. Die vegetativen Nebensymptome (S. 493). 
3. Die Erregbarkeit der Nerven und Muskeln (S. 495). 
e) Blutbild (S. 496). 
f) Elektrokardiogramm (S. 498). 
II. Untersuchung von untrainierten Polizeibeamtenvor u. nach Training (S.507) 
a)—f) wie unter I. (S. 508). 
g) Alveolare Kohlensäurespannung (8. 514). . 
III. Untersuchung von Jugendlichen in hartem Training (S. 515). 
C. Schlußbetrachtungen und Zusammenfassung (S. 520). 


Einleitung. 

Vergleicht man einen gut trainierten Sportsmann, der einen stark 
und vielseitig beanspruchenden Sport betreibt, mit einem gesunden 
Menschen von mittlerem Lebensalter und mittleren Ausmaßen, der 
keine oder nur wenig Leibesübungen getrieben hat, so fällt auch dem 
Unkundigen sofort auf, daß diese beiden Menschen unähnlich sind. 
Worin aber die Unähnlichkeit besteht, ist schwer auf den ersten Blick 
zu erkennen. Sicher ist, daß es sehr komplexe Faktoren sein müssen, 
welche das verschiedenartige Aussehen verursachen. Die Haut des 
Sportsmannes ist von der Sonne gebräunt, seine Haltung straff, sein 
Muskelrelief gleichmäßig und wohl ausgebildet; sein Wuchs ist schlank 
mit Ausnahme derjenigen, die einen reinen Kraftsport betreiben und 
zu dem untersetzten Typus gehören. Alle diese Eigenschaften sind 
beim nichtsporttreibenden Menschen nicht oder nur teilweise ver- 
treten. Neben ihnen spielt der Gesichtsausdruck und das psychische 
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Verhalten für den äußerlichen Eindruck eine nicht unwesentliche Rolle. 
In dem „scharf geschnittenen‘ Gesicht des Sportsmannes liegt ohne 
Zweifel der Ausdruck erhöhter Willenskraft, wodurch es sich von den 
schlaffen, ausdrucksloseren Zügen des Alltagsmenschen unterscheidet. 

All dies ergibt zusammen einen einheitlichen Gesamteindruck, der 
es in vielen Fällen ermöglicht, ohne weiteres auf den ersten Blick von 
einem Menschen zu sagen ‚er sieht aus wie ein Sportsmann““. 

Die Tatsache, daß es einen für den Sportsmann charakteristischen 
Typus der äußeren Erscheinung gibt, legt die Annahme nahe, daß beim 
Sportsmann auch sonst funktionelle Abweichungen gegenüber der Norm 
der nichtsporttreibenden Menge bestehen. Dies ist in der Tat der 
Fall. Wenn z.B. ein untrainierter Mensch die Aufgabe erhält, 400 m 
im Wettkampf mit einem anderen, d.h. mit größter Anstrengung zu 
laufen, so wird er hierzu etwa 75 Sek. oder noch mehr gebrauchen 
und am Ziel völlig erschöpft ankommen. Trainiert er nun diese Strecke, 
so wird er bei einigermaßen gutem Körperbau dieselbe Entfernung in 
60 Sek. zurücklegen und trotzdem nicht so erschöpft sein wie früher. 
Der Körper ist also jetzt in der Lage, eine Leistung zu vollbringen, 
zu der er vorher außerstande war: es ist aus dem Ungeübten unter 
dem Einfluß des Trainings ein anderer Mensch geworden, dessen 
Körper infolge der erhöhten Leistung in vieler Beziehung in anderer 
Weise funktionieren muß als früher. Daß einzelne Organe durch das 
Training verändert werden, ist seit langem bekannt. So sind z. B. 
vom Herzen und vom Skelettmuskel die durch den Sport oder anders- 
artige Muskelarbeit hervorgerufenen morphologischen Veränderungen 
beschrieben worden. Es ist aber von vornherein sehr wahrscheinlich, 
daß durch beträchtliche Erhöhungen der körperlichen Leistungsfähig- 
keit, wie sie das Training in kurzer Zeit mit sich bringt, der ganze 
Organismus in Mitleidenschaft gezogen und verändert wird. Dies muß 
sich nicht nur an einem, sondern an vielen Organen bei der Unter- 
suchung ihrer Funktion nachweisen lassen. 

Die Aufgabe der nachfolgenden Untersuchungen soll es sein, einer 
Reihe solcher Funktionsänderungen nachzugehen. Am geeignetsten 
für derartige Untersuchungen sind solche Menschen, die sich in einem 
ausgezeichneten Trainingszustand befinden. Denn bei ihnen müssen 
Veränderungen, falls sie überhaupt vorhanden sind, am deutlichsten 
ausgeprägt sein. Als solche kommen von den Amateursportsleuten 
Inhaber von Rekorden und Meisterschaften in Betracht, neben ihnen 
die im Training befindlichen Berufssportsleute. Über die Trainiertheit 
dieser beiden Kategorien kann kein Zweifel bestehen; für die ersten 
ist die Behauptung von Rekorden ohne intensives Training nicht möglich, 
und die letzteren können ohne ein solches ihren Beruf nicht ausüben. 

Aus beiden Klassen stand nun eine Anzahl Untersuchungspersonen 
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zur Verfügung. Aber die Zahl derjenigen, die die Bedingung aus- 
gezeichneten Trainingszustandes erfüllen, ist an sich schon klein; sie 
wird noch dadurch verringert, daß nur ein Teil von ihnen für der- 
artige Untersuchungen erreichbar ist. Deshalb mußte auf eine weitere 
Kategorie von Sportsleuten zurückgegriffen werden, die sich ebenfalls 
in sehr gutem Trainingszustand befanden, nämlich Rennruderer. Sie 
entstammten einem hiesigen Ruderverein und waren Rennbooten ent- 
nommen, welche zu den großen Regatten gemeldet waren. Zudem 
betrieben sie den Rudersport seit mehreren, zum Teil seit vielen Jahren, 
so daß auch bei ihnen langjährige Einwirkung des Trainings gewähr- 
leistet war. 
Zur Methodik. 

Der Gang der Untersuchung gestaltete sich folgendermaßen: Die 
Untersuchungspersonen wurden im Ruhezustand untersucht und der 
erhaltene Wert mit den bekannten Werten nichtsporttreibender Ge- 
sunder verglichen. 

In einzelnen Fällen wie beim Elektrokardiogramm wurde in der 
Ruhe und nach kurzer Muskelarbeit untersucht: 

a) Pulsfrequenz. Sie wurde im Liegen mittels des Elektrokardio- 
graphen festgestellt. Die Untersuchten lagen auf dem Ekg.-Liegestuhl 
einige Minuten vor der Aufnahme in Körperruhe. 

b) Blutdruck. Er wurde nach Riva- Rocei in Millimeter Hg gemessen. 
Es wurde sowohl der systolische wie der diastolische Druck festgestellt. 
Der letztere wurde dann als erreicht angesehen, wenn beim Nachlassen 
des Druckes in der Armmanschette der in der Ellenbeuge auscultierte 
Arterienton zum erstenmal deutlich leiser wurde. 

c) Die Herzform wurde durch gewöhnliche Röntgendurchleuchtung 
ermittelt und das Resultat mittels Skizze festgehalten. Auf das Vor- 
handensein von Aktionstyp wurde hierbei geachtet; in jedem Falle 
wurde der Valsalvasche Versuch angestellt. 

d) Blutuntersuchung. Erythrocyten und Hämoglobin wurden nur 
in Stichproben untersucht, da sich ganz normale Werte ergaben. Da- 
gegen wurden in einer größeren Reihe von Fällen Blutausstriche ge- 
macht und nach Giemsa gefärbt. Die Differentialzählung wurde in 
der Regel an 500 weißen Blutzellen vorgenommen. Zur Zählung wurde 
ein Kreuztisch benutzt, wobei immer Streifen von Gesichtsfeldbreite 
senkrecht zum Verlauf des Ausstriches durchgezählt wurden. Hier- 
durch wurden Fehler vermieden, wie sie durch ungleiche Verteilung 
der großen und der kleinen weißen Zellen in der Mitte und am Rande 
des Ausstriches leicht entstehen können. 

e) Elektrokardiogramm. Bei seiner Aufnahme wurde folgendermaßen 
verfahren: zunächst wurde das Ruhe-Ekg. aufgenommen ; hierbei wurde 
der Bulbusdruckversuch nach Aschner ausgeführt. Dann stand die 


Zur Physiologie des Trainings. 487 


_ Versuchsperson auf — Elektroden und Leitungsdrähte blieben an ihr 
“befestigt — und machte, einen Stuhl mit vorgestreckten Armen haltend, 
20 Kniebeugen. Sofort darauf wurde ein zweites Ekg. aufgenommen. 
Zwischen der Beendigung der Arbeit und der 2. Aufnahme lag ein 
Zeitraum von 4—6 Sek. Der.Elektrokardiograph war der viel erprobte 
Elektrokardiograph der Klinik, ein Edelmannsches Saitengalvanometer, 
das im Handbuch von Kraus und Brugsch?®) eingehend beschrieben 
ist. Vor der Arbeit wurden auch die Herztöne registriert. Die Zeit- 
schreibung betrug !/,, Sek. 


I. Untersuchungen an Rekordleuten. 
a) Pulsfrequenz. 


Im nachfolgenden sind unter den „Rekordleuten‘ auch alle die 
Kategorien von Sportsleuten zu verstehen, von denen, wie oben ge- 
zeigt wurde, ein besonders guter Trainingszustand angenommen werden 
kann, also auch Rekordleute, Inhaber von Meisterschaften, Rennruderer 
und Berufssportsleute. 

Über die Pulsfrequenz bei bestimmten Sportarten liegen bereits 
eine Anzahl von Beobachtungen vor. Zuerst hat Kolb?) Ende des 
vergangenen Jahrhunderts darauf hingewiesen, der bei 20-—25 jährigen 
Ruderern eine Verlangsamung des Pulsschlages auf durchschnittlich 
63 in der Minute fand. Die niedrigste Zahl, die er beobachtete, war 42. 
6 Wochen nach Beginn des Trainings betrug die Durchschnittszabl 
sogar nur 60 Pulsschläge. Später berichteten Külbs und Brustmann®!) 
darüber. Sie beobachteten in der Regel Zahlen von 54-72, aber auch 
von 4254. Auch Henschen“) fand bei Skiläufern zuweilen Brady- 
kardie bis zu 52 Pulsschlägen. Michell?) fand die Pulszahl von 
Athleten im 1. Trainingsjahr durchschnittlich 69, im 2. 64,5, im 3. 
56,8 Schläge. Ich selbst habe‘) im Jahre 1921 Untersuchungen über 
die Ursache dieser Bradykardie angestellt, ohne jedoch zu einem 
positiven Ergebnis zu kommen. Da man eine Bradykardie -experi- 
mentell durch Reizung des Nervus vagus erzeugen kann, lag es nahe, 
die Bradykardie der Sportsleute auf eine gesteigerte Tätigkeit des 
N. vagus zurückzuführen. Aus diesem Grunde wurde damals versucht, 
die Vaguswirkung mittels Atropin zu hemmen. Trotzdem blieb die 
Bradykardie in vielen Fällen bestehen. Der aus dieser Tatsache ge- 
zogene. Schluß, daß diese Bradykardie nicht in einem direkten Zu- 
sammenhang mit einem erhöhten Vagustonus stehe, kann jedoch wohl 
nicht in ganzem Umfange aufrechterhalten werden, da die Wirkung 
des Atropins auf den Vagus eine sehr ungleichmäßige zu sein scheint 
und keine Sicherheit besteht, daß die angewandte Dosis von 1mg 
tatsächlich eine hemmende Wirkung auf eine gesteigerte Vagustätig- 
keit auszuüben vermag. 
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Auch bei den jetzt untersuchten Rekordleuten ließ sich eine deut- 
liche Bradykardie feststellen, die stellenweise weniger als 50 Pulsschläge 
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betrug. Diese Tatsache soll hier zunächst lediglich registriert werden, 
Der Durchschnittswert der Pulsfrequenz betrug 60 Schläge, im Maxi- 
mum 79, im Minimum 44 Schläge (s. Tab. I). 


Tabelle I. Rekordleute: Blutdruck und Pulsfrequenz. 
























































Nr. | Name Sportart Alter Near vi Puls | Blutdruck 
1 | Ba. Berufsradrennfahrer 30 164 1165 | 71 | 118/70 
2 | Ox. e 27 | 62 168 | 52 | 115/65 
3) »Hik; . 3314 74 RS 56 , 105/80 
4 | Hn. ” 29 (1:88 53 104/59 
Elope a 2 | 70 166 | 51 | 190772 
6 || Schr E 28 | 79 [182 | 60 | 100/60 
7 | Schn 41. 1,68. ITOEEE 98/58 
8 || St. H 38 73 172 55 108/64 
9 | Tee. ö 4 | 72 |178 | 5% | 115/70 
10 | Ttz. en 27 | 65 |166 53 86/45 
11 Te. E 40 65 112 708 100/60 
12 | Ta. F 4 | 80 1735| 55 | 108/70 
15-4 He. Mehrkampfmeister 26 82 184,5 | 54 93/71 
14 || Lx. Skuller (Meister) 23 75 1186,71 60 102/55 
15 | v. M.  Mittelstreckenläufer Rekord- | 26 62 1166 | ,59 78/42 

meister über 440 m - 
16 |) Kp. | Mittelstreckenläufer Meister | 24 | 71 185,6 | 64 98/70 

über 1500 m 

171 Wi. Marathonläufer Meister 37 58 1165 44 79/50 
18 | Kö. | TLangstreckengeher Meister | 19 | 49 168 63 | 104/52 
19 | Ma. Berufsboxer ı 19 | 8o |174 69 | 104/47 
20 | Ha. j 32 | 72,5 ! 174 54 | 113/65 
921 | Kr. f 24 | 79 177 | 64 | 98/56 
22 | Schm R 26 | 82 1748| 69 | 115/72 
23 | Ho. " 24 65 169 68 105/46 
24 | Li. R 26 | 64 1168 67 | 105/65 
25 | Hn. £ | 26 | 685 |170 | 74 | 110/89 
26 | Da. y 19 | 69,5 167 | 79 | 110792 
27 | Mo. Ruderer 20 1,80. 7 782 59 108/85 
28 | Kö. 23 1 Ta 71 118/61 
29 | Mi. 5 23 | 80 !193 53 ı 102/54 
30 | Wi. Sportlehrer 23 | 658115 67 96/65 
3l Cr. Rn 23 59 163 54 90/55 
32 | We. 4 22 | 734 |1785| 62 82/55 
33 | Gr. x 21 1.59 |168 53 70/35 
34 || Sn, “ 24 | 676172 73 83/51 
35 |: Ha. 24 59 174 54 78/60 
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| b) Blutdruck. 

Während über den Blutdruck bei und nach Muskelarbeit zahlreiche 
Beobachtungen bekannt sind, existieren fast nirgends zuverlässige An- 
gaben über den Blutdruck, den gut trainierte Sportsleute in der Ruhe 
aufweisen. Die Beobachtungen, die hierüber gesammelt sind, haben 
meist den Fehler, daß der Ruheblutdruck der Sportsleute kurz vor einer 
sportlichen Leistung oder mindestens am gleichen Tage gemessen wurde, 
Hier wurden normale oder etwas höhere Werte gefunden. Diese Werte 
sind jedoch vollkommen unbrauchbar, da die Sportsleute am Tage des 
Wettkampfes und erst recht kurz vor diesem in der Regel von dem 
sog. Startfieber befallen werden, das, wie alle Zustände psychischer 
Spannung, eine Blutdrucksteigerung hervorruft. Die so gewonnenen 
Werte geben infolgedessen den Ruheblutdruck nicht richtig wieder, 
sondern sind zu hoch. Tatsächlich ergibt schon die Untersuchung 
von Sportsleuten nur mittleren Trainingszustandes in der Ruhe Werte, 
die sich nur selten über 110 mm Hg erheben. Bei den hier untersuchten 
Rekordleuten lagen die Werte jedoch noch tiefer. Sie lagen sehr häufig 
unter 100, teilweise sogar unter SO mm, was bei nichtsporttreibenden 
gesunden Männern zu den Seltenheiten gehört. Besonders zu beachten 
ist, daß diese niedrigen Drucke auch bei den älteren Sportsleuten, 
die zum Teil über 40 Jahre alt waren, gefunden wurden. Die ermittelten 
Werte sind in Tab. I enthalten. Der Durchschnitt beträgt 100,2 mm Hg 
für den systolischen, 60,9 mm Hg für den diastolischen Druck. Die 
maximalen Werte sind 120 mm und 89 mm, die minimalen 70 mm 
und 35 mm Hg. 

- Vergleichen wir hiermit die am Normalen gefundenen Werte: Stras- 
burger‘) fand an jüngeren Männern 125—90 mm Hg systolisch, Keitr 
Sawado2*) ähnliche Werte, Gibson [zit. nach Horner?')] 130— 90, Münzer 
[zit. nach Groedel!5)] 140—110 mm, Janeway") 135 mm, Groedel"5) bei 
20jährigen durchschnittlich 111 mm Hg, de Vries Reilingh“) zwischen 
20 und 30 Jahren 120 mm Hg. Alle diese Werte liegen also zum Teil 
ganz erheblich höher, obwohl es sich bei einigen dieser Untersuchungen 
um jüngere Männer handelt, während sich unter unseren Rekordleuten 
eine Reihe älterer Personen befindet. Ein besonderer Einfluß von 
Körpergröße und Körpergewicht auf die Höhe des Blutdruckes kann 
hier nicht in Frage kommen, da diese Werte bei den Untersuchten 
um die mittleren Werte in engen Grenzen schwanken (s. Tab. I). Die 
Ursache des niedrigen systolischen Druckes muß also an anderer Stelle 
gesucht werden. 

Betrachten wir nunmehr die normalen Werte für die Blutdruck- 
amplitude, so fällt auf, daß hier zwischen den einzelnen Autoren ziem- 
lich große Differenzen bestehen, die wohl in der Art der Bestimmung 
des diastolischen Druckes ihren Grund haben. Während Strasburger 
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27—30 mm und Gibson 20—30 mm Amplitude fanden, haben @roedelu. a. 
Amplituden von 40 mm und mehr festgestellt. Für unsere Betrachtungen 
müssen diejenigen Untersuchungen zum Vergleich herangezogen werden, 
bei denen es feststeht, daß die gleiche Methode angewandt wurde wie 
hier, nämlich .die von Strasburger und Gibson gebrauchte. Im Ver- 
gleich zu ihren Werten ergibt sich, daß der Durchschnitt unserer Werte 
erheblich höher liegt, nämlich bei 39,3mm Hg. Die Ursache dieser 
Erscheinung kann nicht sicher angegeben werden, da die Blutdruck- 
amplitude von zu vielen gleich wichtigen Faktoren beeinflußt wird. 
Immerhin scheint es von Interesse, einige Erklärungsmöglichkeiten zu 
erörtern. Zunächst könnte die Ursache der Erscheinung im Herzen 
selbst liegen. Hier kommt als erstes die weiter oben beschriebene 
Bradykardie in Frage. Wenn die Pause zwischen den einzelnen Herz- 
kontraktionen wächst, so muß der Druck, unter dem die einzelne 
Pulswelle an der Peripherie steht, um so mehr während der Diastole 
von seinem Maximum absinken, je länger die Pause wird. Die Differenz 
zwischen Maximum und Minimum des Druckes wird also größer werden. 
Gegen diese Erklärung spricht, daß auch bei Sportsleuten, die keine 
Bradykardie aufweisen, eine große Amplitude beobachtet wird. Eine 
andere Möglichkeit der Erklärung besteht darin, daß die einzelne 
Herzkontraktion energischer und kürzer verläuft, und die Pulswelle 
infolgedessen schneller zu ihrem Maximum ansteigt. Dann müßte die 
Systole abgekürzt und die Diastole dementsprechend verlängert sein, 
so daß in der verlängerten Diastole der Druck längere Zeit und infolge- 
dessen mehr abfallen könnte als während einer Diastole von normaler 
Dauer. Aus weiter unten geschilderten elektrokardiographischen Unter- 
suchungen ergibt sich aber, daß die Systolendauer in unseren Fällen 
nicht abgekürzt ist. Nun bleibt noch die Annahme, daß die Schöpf- 
kraft des Herzens erhöht ist, daß das Herz also mit jedem Schlag mehr 
Blut auswirft und dadurch das Arterienrohr im Zeitpunkt des maxi- 
malen Druckes mehr dehnt als sonst. Infolge dieser stärkeren Dehnung 
würde dann die Differenz zwischen maximalem und minimalem Druck 
größer werden. Es liegt aber auf der Hand, daß hierbei der Zustand 
des Arterienrohres die ausschlaggebende Rolle spielt. Ist die Spannung 
des Arterienrohres gering, so wird sich die Amplitude leicht vergrößern, 


ist sie dagegen groß, so wird eine vermehrte Schöpfkraft des Herzens 


kaum in einer Vergrößerung der Amplitude, sondern eher in einer 
Druckerhöhung zum Ausdruck kommen. Auf diese Verhältnisse hat 
schon Strasburger ausführlich hingewiesen. Da wir aber mit den 
heutigen Methoden keine exakten Werte für den Spannungszustand 
der Art. brachialis gewinnen können, so müssen wir vorläufig darauf 
verzichten, eine ausreichende Erklärung für die Erscheinung der ver- 
größerten Amplitude zu geben. 


wer rk A ee Du ce 5 
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c) Die Herzform. 


Die Herzgröße konnte nur annähernd festgestellt werden, da ein 
Orthodiagraph nicht zur Verfügung stand. Es ergab sich das, was 
nach früheren Untersuchungen anzunehmen war: diese ausgezeichnet 
trainierten Menschen hatten ausnahmslos große Herzen, die teils an 
der oberen Grenze des sonst beobachteten mittleren Wertes lagen, 
teils auch über diese hinausgingen. 

Die Herzform dagegen beansprucht besonderes Interesse. In allen 
Fällen fand sich die rechte Begrenzung des Herzschattens sehr gut 
ausgeprägt, in den meisten war eine deutliche, wenn auch nicht sehr 
starke Verbreiterung nach rechts zu erkennen. Wichtiger aber ist die 
Form des linken Herzteiles.. Die Begrenzung der linken Herzkammer 
springt bei diesen Herzen schafsnasenartig nach links vor, so wie wir 
es beim Aortenherzen zu sehen gewohnt sind. Dabei kann der mittlere 
Schattenbogen gut ausgebildet sein oder auch fehlen. Das breite Aus- 
laden des linken Ventrikels nach links rührt offenbar daher, daß das 
Herz dem Zwerchfell wie eine schlaffe 
träge Masse aufliegt. Dies kann man 
während der Zwerchfellbewegung gut 
beobachten. Wenn das Zwerchfell seinen 
höchsten Stand erreicht hat, liegt 
das Herz ihm breit und weit nach 
links ausladend auf; bei tiefem Stand 
dagegen hängt es schlaff nach unten 
herab und zeigt so eine ganz andere 
Form, die dem Kugelherzen nahesteht. Abb. 1. 

Dieser eben beschriebene Typus war wre Be 
etwa in 5/, der Fälle zu beobachten 

(Abb. 1). Meist war gleichzeitig Aktionstyp vorhanden. Der Valsalva- 
sche Versuch war immer deutlich positiv, in der Mehrzahl der Fälle 
sogar sehr ausgeprägt. 

Diese hier vorherrschende Herzform ist zuerst von Munk??) be- 
schrieben und als „schlaffes Spitzherz‘“ bezeichnet worden. F. Kraus?” 
hat sie dann als Eigenschaft der Vagotoniker bezeichnet. Für diese 
Erfahrungstatsache besteht auch ein experimenteller Beleg: Kraus 
und Zondek?°) konnten am Frosch zeigen, daß das Herz, dessen Vagus 
gereizt wird, oder bei dem die Vaguswirkung durch Kaliumzufuhr 
substituiert wird, ein diastolisches, schlaffes wird. Es besteht bei ihm 
eine Neigung zum diastolischen Zustand. 





d) Das vegetative Nervensystem. 


- Die Untersuchung der Pulsfrequenz ergab Bradykardie, die des 
Blutdruckes Hypotonie; als Herzform fand sich das schlaffe Spitzherz, 
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das für vagotonische Menschen typisch ist. Diese 3 Symptome von 
seiten des Kreislaufapparates können unter einem Gesichtspunkt be- 
trachtet werden. Sowohl die Bradykardie wie die Hypotonie lassen 
sich experimentell am Tier durch Reizung des Vagus auslösen. Wir 
finden sie außerdem ebenso wie das schlaffe Spitzherz bei denjenigen 
Menschen, für die sich in der Klinik die Bezeichnung „Vagotoniker‘‘ 
mangels eines besseren Ausdruckes eingebürgert hat. 

Es kann deshalb kaum einem Zweifel unterliegen, daß bei den 
hier untersuchten Rekordleuten die Tätigkeit des Vagus eine andere 
ist, als wir sie sonst zu sehen gewohnt sind. Bei dem äußerst lücken- 
haften Stand unserer Kenntnisse von der Funktion des vegetativen 
Nervensystems scheint es jedoch nicht angebracht, hier von einem 
erhöhten Vagustonus zu sprechen, zumal die Frage des Antagonismus 
von Parasympathicus und Sympathicus zu wenig geklärt ist. Sicher 
scheint nur, daß es sich bei dem Zusammentreffen der 3 Symptome 
um ein Syndrom handelt, das darauf hinweist, daß die Regulations- 
vorgänge im vegetativen System von der Norm abweichen. Dies 
geschieht offenbar derart, daß das Regulationsniveau für die Puls- 
frequenz und den Blutdruck herabgesetzt ist; ob die gleichzeitige 
Neigung des Herzmuskels zur diastolischen Haltung ebenfalls eine 
„entrale Ursache hat oder nur eine Folge der anderen Erscheinungen 
ist, läßt sich nicht erkennen. 

Aus dem Vorhandensein dieses Syndroms ergab sich die N otwendig- 
keit, das vegetative Nervensystem auch in anderer Richtung zu unter- 
suchen. Die pharmakologischen Methoden konnten aus naheliegenden 
Gründen nicht angewandt werden: die untersuchten Sportsleute waren 
in jeder Beziehung durchaus gesund und wußten dies auch sehr gut. 
Sie waren deshalb nicht dazu zu bewegen, sich Einspritzungen von 
Adrenalin oder anderen Substanzen machen zu lassen, da sie Schädi- 
gungen davon befürchteten. 

Dagegen wurde in allen Fällen der Bulbusdruckversuch nach 
Aschner angestellt und elektrokardiographisch kontrolliert. Dabei ergab 
sich die bemerkenswerte Tatsache, daß ein Langsamerwerden des Pulses 
in fast allen Fällen vorhanden war. Nur in 2 Fällen, gleich 6%, fehlte 
der Reflex vollkommen; in weiteren 6 Fällen war er nur schwach 


ausgeprägt. Rechnet man auch diese als negativ, so bleiben immerhin’ 


noch 27 Fälle, gleich 77%, also mehr als 3/, aller, mit positivem Er- 
gebnis. In der Mehrzahl der positiven Fälle war der Ausfall des 
Reflexes ein starker: der Puls verschwand 2—4 Sek. nach Beginn des 
Bulbusdruckes, um erst nach 2—3 Sek. wiederzukehren. In vielen 
Fällen hätte sich das Intervall noch größer gestalten lassen. Der 


Bulbusdruck wurde aber, um die Untersuchung nicht zu schmerzhaft 


zu gestalten, nie länger als notwendig ausgedehnt und sofort sistiert, 
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wenn der Schatten der Ekg.-Saite Tab. DI. Rekordleute: Aschnerscher 
. ein deutliches Langsamerwerden des eine ni key hm vers 
Pulses erkennen ließ. . 

















\ Nun gibt es zwar noch keine | idiom. | Neben- 
 Massenuntersuchungen über die bi | N Een 
Häufigkeit des Aschnerschen Re- | Ba. r1 
flexes; trotzdem ist es sicher, daß Be. tw 
er bei gesunden nichtsporttreibenden Hi. ur 
Menschen lange nicht so oft positiv Hn. ey 
gefunden wird wie hier. Sein häu- Pe. 3. 
figes Vorkommen bei den Rekord- Schr + 
leuten muß ebenfalls als Anzeichen Schn 9 
! gelten, daß das vegetative System SL Bel 
hier in anderer Weise funktioniert “ 
Ttz. SEE 
als sonst. Me. ER 


Auch auf das Vorhandensein an- 
' derer Symptome von seiten dieses 
| Systems wurde gefahndet. Es kamen 
' zunächst diejenigen in Frage, die 
im allgemeinen als vagotonische 
Stigmata aufgefaßt werden. Es 
sind dies kalte Hände oder Füße, 
bläulich gefärbte Hände, feuchte 
Hände oder Füße (Neigung zu 
Schweißfuß), Neigung zu  über- 
starker Schweißsekretion, besonders 
in den Achselhöhlen, bei Körperruhe, 
Dermographie, Neigung zu Acne 
vulgaris. Diese Symptome waren 
teils einzeln, teils zusammen bei fast 
allen Untersuchungspersonen vVOTr- 
handen (s. Tab. II). In der Tab. II 
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die Symptome von seiten der Hände in Spalte 5 bedeutet +: eines der 

und Füße immer nur einfach ge- Nebensymptome, ++: mehrere der 

zählt, so daß beispielsweise das Vor- NEU 

händensein aller dieser Symptome nur als ein einziges gewertet wurde. 
Zur weiteren Prüfung des vegetativen Nervensystems wurden die 
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Beziehungen herangezogen, welche die Tetanie der Erwachsenen und 
die Spasmophilie der Kinder zu seiner Pathologie aufweist. Daß in 
der Tat hier enge Beziehungen bestehen, haben erst kürzlich Franck 1; 12) 
und Freudenberg® 12) mit ihren Mitarbeitern zu zeigen vermocht. Ob- 
wohl noch Kontroversen darüber bestehen, in welchem Grade das 
vegetative System für das gesamte Krankheitsbild verantwortlich ge- 
macht werden muß, so scheint es doch fast sicher, daß ein großer Teil 
der Symptome mit einer Umstimmung im vegetativen System einher- 
geht. Dies gilt insbesondere für die elektrische und mechanische Er- 
regbarkeit der Nerven, die von den Ganglienzellen des Rückenmarkes, 
die dem animalischen Nervensystem angehören, unabhängig ist. Auch 
die Untersuchungen von Zondek5!) über das Verhalten der antagonisti- 
schen Elektrolyte Kalium und Calcium und ihre Beziehungen zum 
vegetativen System weisen ebenso wie hierauf gerichtete Unter- 
suchungen von Freudenberg und seinen Mitarbeitern auf einen engen 
Zusammenhang zwischen Tetanie und diesem System hin. Behrendt 
und Freudenberg?) sehen daher die Tetanie als einen Zustand an, der 
durch eine erhöhte Funktion des Parasympathicus hervorgerufen ist. 

Unter diesen Umständen lag es nahe, auch die Nervenerregbarkeit 
zu untersuchen. Die elektrische Erregbarkeit wurde mittels des Multo- 
staten am N.ulnaris (am Oberarm im Sulcus bieipitalis internus) 
gemessen. Für die Vornahme dieser Untersuchung bin ich Herrn 
Prof. Peritz zu bestem Dank verpflichtet. Zur Feststellung der mecha- 
nischen Erregbarkeit wurde das Facialisphänomen (Chvostek) geprüft. 
Die Ergebnisse sind in Tab. III enthalten. Das Facialisphänomen war 
überaus häufig. Es fand sich in der Mehrzahl der Fälle, nämlich 20 mal, 
gleich 57%. Dies ist ein sehr hoher Prozentsatz. 

Nun ist das Facialisphänomen ein Symptom, dessen Auftreten und 
Häufigkeit stark wechselt. Insbesondere scheint die Häufigkeit seines 
Vorkommens mit der Jahreszeit zu schwanken; aber auch Rassen- 
eigentümlichkeiten und der augenblickliche Zustand des Körpers 
scheinen von Einfluß zu sein, so daß unter Umständen das Phänomen 
das eine Mal vorhanden sein kann, während es kurze Zeit darauf fehlt, 
[Aschenheim!), Blühdorn®)]. Immerhin ist sein Vorkommen unter den 
hier untersuchten Sportsleuten auffallend häufig. Es geht jedenfalls 
über den höchsten Prozentsatz von 50%, hinaus, der bisher — von 
Raudnitz*%) -—— für den gesunden Erwachsenen gefunden wurde. Im 
allgemeinen sind wesentlich niedrigere Werte zur Beobachtung gelangt. 
Der niedrigste stammt von Chvostek und beträgt 0,4%. 

Für die elektrische Erregbarkeit gilt dasselbe wie für das Facialis- 
phänomen. Wir wissen noch allzuwenig über die Mittelwerte beim 
gesunden untrainierten Menschen und insbesondere darüber, wie weit 
diese von jahreszeitlichen Schwankungen und individuellen Zuständen 
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abhängig sind. Deshalb sind die gewonnenen Resultate nur mit größter 
Vorsicht zu verwerten, zumal auch die übliche Methodik zu wünschen 
übrig läßt. Nach diesen Ein- 
schränkungen läßt sich sagen, 
daß die Erregbarkeitswerte, 


Tabelle III. Rekordleute: Facialisphänomen, 
elektr. Erregbarkeit. 



































die sich in Tab. III finden, xr.| Name | Facialis- gg zlas.z| A| E8 
im allgemeinen recht niedrig -—- Seren ren 
liegen, niedriger, als man es | Ba. a 0.99 1.5:.0190083,0 
in der Regel zu sehen gewohnt 2 || Be. “4 0,9418 1 2,11-2,4 
ist. Sie erreichen jedoch nicht 3 | Ha. + 0,8 172,5:13;6.| 5,0 
den Tiefstand, den man bei 4 Hn. + 0,8 | 34 | 3,0 | 4,6 
der Tetanie und der Spasmo- 5, Pe. + 103.12 | 12 | 15 
philie findet. 6 || Schr. 0 DL 1 2,07 12:07 025% 

Zu diesen Krankheitszu- T ‚Schn. 3 09 | 12 | 27 | 32 
ständen bestehen jedoch noch RE BR | 

a ar a 
weitere Beziehungen. Schiff) 10 | Ttz. 9 os lıs |21 | 24 
hat nämlich in jüngster Zeit 11 | Te. R 06 Jı5 12 | 21 
zeigen können, daß die spas- 12 | Ta. a A 
mophilen Kinder ganz regel- 13 | Hz. eh | 
mäßig Herzen haben, deren 14 | Lx. = 
Form das schlaffe Spitzherz 15 v.M.| + 
ist, wie es sich bei Vagotoni- 16 | Kp. iz | 
schen und bei unseren Re- 17 KR Er 0,9 | 2,4 | 2,4 | 3,0 
kordleuten findet. Außerdem he | EL 3, 5 15 | 09 | 30 
konnte er ein Symptom fest- 20 Er : 06 5% 22 24 
stellen, das sich ebenfalls hier 91 | Kr. oe [o2 1 ı8slıslaı 
fand: dies ist die hohe Final- 99 |Schm.| 0 | 
schwankungim Ekg.,aufderen 93 | Ho. 0 08 lı2lJı5 | 17 
Bedeutung weiter unten noch 24 | Hi. + 
eingegangen werden wird. 25 | Hn. + 0.00 1425100 = 
Jedenfalls zeigt dies mit aller 26 Da. 6 
Deutlichkeit, daß gewisse Ana- 27 | Mö. v 04|14|17|12 
logien in der Genese der Spas- 28 | Kö. ni 06 123123 | 1,7 
mophilie einerseits und des er | ar i 07|16|18 | 18 
Trainingszustandes anderer- 9] | A 5 ee 
seits bestehen müssen. oT, ae 

Auch die direkte mecha- 33 | Gr. An 
nische Erregbarkeit der Mus- 34 | SH * 
kulatur wurde untersucht. In 35 | Ha. er 











jedem Falle wurde festgestellt, 

ob am untätig herunterhängenden Arm am Biceps bei kräftigem knei- 
fenden Zupfen ein idiomuskulärer Wulst entstand. Dies war in vielen 
Fällen der Fall, in anderen wiederum nicht; im allgemeinen ließ sich fol- 
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gende Gesetzmäßigkeit erkennen: schlaffe weiche Muskeln gaben jedesmal 
einen starken idiomuskulären Wulst, während harte Muskeln — Muskeln 
von mittlerer Härte, wie sie der untrainierte Mensch im allgemeinen 
besitzt — einen weniger deutlichen oder gar keinen Wulst ergaben. 
Muskeln, die nur infolge des speziellen Trainingszustandes zur Zeit 
der Untersuchung gerade sehr hart waren, verhielten sich ebenso. 
Diese Regel bezieht sich sowohl auf trainierte wie auf untrainierte 
Menschen, die auch unter Umständen, wenn auch selten, von Natur 
aus weiche Muskeln haben können. Nur in einem einzigen Fall konnte 
eine Ausnahme festgestellt werden. Es handelte sich um einen un- 
trainierten gesunden Mann, dessen Muskeln von ganz ungewöhnlicher 
Weichheit waren. Sein Biceps ergab weder beim Zupfen noch bei 
Beklopfen auch nur eine Spur von idiomuskulärem Wulst. 

Direkte Beziehungen zwischen dem Vorhandensein des Wulstes 
und den oben beschriebenen Symptomen von seiten des vegetativen 
Nervensystems bestehen nicht, wie sich aus Tab. II ergibt. Wenigstens 
kann bei deren Vorhandensein der Wulst fehlen und umgekehrt. Sein 
häufiges Vorkommen ist zunächst damit ausreichend erklärt, daß die 
gut trainierten Sportsleute in der Regel weiche Muskeln haben, da 
dies für sie von Vorteil ist. Andererseits ist zu bedenken, daß auch 
die Vagotonischen oft sehr weiche Muskeln besitzen. Ein indirekter 
Zusammenhang würde also immerhin im Bereich der Möglichkeit 
liegen. Diese Möglichkeit darf auch deshalb nicht außer Betracht 
gelassen werden, weil es sich bei dem idiomuskulären Wulst um eine 
langsame — tonische — Verkürzung des Muskels handelt LEbbecke®)]. 
Die Genese des idiomuskulären Wulstes ist jedoch noch zu wenig ge- 
klärt, als daß aus den vorliegenden Beobachtungen weitere Schlüsse 
gezogen werden könnten. Es muß vielmehr bei diesen Hinweisen sein 
Bewenden haben. 


e) Das Blutbild. 


Erythrocytenzahl und Hämoglobin wurden ebenso wie die Zahl der 
Leukocyten nur in Stichproben untersucht, da sich gleich zu Anfang 
ergab, daß die ermittelten Werte in dem Bereich der normalen Grenzen 
lagen. Dagegen fanden sich Veränderungen in der Zusammensetzung 
des weißen Blutbildes. | : 

Es ist seit längerer Zeit bekannt, daß das vegetative System auf 
seine Zusammensetzung einen Einfluß ausübt. So ruft eine Adrenalin- 
injektion, die den Sympathicus reizt, eine relative Vermehrung der 
polynucleären Leukocyten hervor. Ebenso wirkt nach Falta!P) direkte 
Sympathicusreizung, während Vagusreizung Lymphocytose verursacht, 
wie Bertelli (zit. nach Falta) gefunden hat. In neuester Zeit hat Minaki 52) 
gezeigt, daß auch die Zufuhr von Calcium wie Sympathicusreizung 
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wirkt: es entsteht eine Lymphopenie. V. Dziembowski®;) hat nun 
das Blutbild von Vagotonischen untersucht und dabei eine Erhöhung 
der Lymphocyten auf 35—50% und der Eosinophilen auf 3—5% 
festgestellt. Während die Eosinophilie, die in vielen Fällen sehr aus- 
gesprochen beobachtet werden kann — in manchen fehlt sie wiederum 
vollkommen —, von Dresel?) u. a. 
als vagisches Symptom gedeutet wird, Ä Tabelle IV. 
bestreitet letzterer den gleichen Zu- Rekordleute: Weißes Blutbild. 
sammenhang für die Lymphoeytose \.|| xame |1ympho-| Eosino- | Mono- 
und möchte dafür eher den bei va- eyten | phile | eyten. 
gotonischen Menschen oft vorhandenen Ba. | 300 | 160 | 10 
Lymphatismus als Ursache annehmen. Be 10 | 90 
Ob dies berechtigt ist, muß nach den Hn. | 46,0 60 | 40 
grundlegenden experimentellen Er- Hi. | 23,0 2,0 1,0 
gebnissen von Falta und  Bertelli St. | 46,0 1021 1,0 
zweifelhaft erscheinen. Tif. | 34,0 2,0 1,0 
Die Ergebnisse von Dziembowskr, Te. | 33,0 | 20 | 1,0 
die auf Kriegsuntersuchungen zurück- Pe. | 33,0 4,0 | 1,0 
gehen, müssen jedoch mit Vorsicht D2re 22 10, 6,0 
bewertet werden. Denn inzwischen ist IE ERLEIN 290 Ye a 
: t j 11 | Ha. | 30,0 4.0 1,5 
durch die Arbeiten von Klieneberger”), 19 | Ho. | 34,0 05 90 
Lämpe und Saupe??) und Wittiger5) 13 | Kö. | 20,0 10 1.0 
auf das Bestehen der sog. Kriegs- 14 | Mi. | 31,0 30 | 20 
lymphocytose hingewiesen worden. 15 | Mö. , 43,0 0,5 1,0 
Klieneberger fand 1917 einen Durch- 16 | Hi. | 64,0 5.0 |. 2,5 
schnittswert von nahezu 40% Lympho- 11 Cr., | 39,5 200 203,0 
cyten, Bokelmann und Nassau°*) später 18 | We. | 370 | 40 | 2,5 
an kleinerem Material (70 Personen) 19 | Gr. | 28,0 2,0 6,0 
43%, , Lämpe und Saupe Durchschnitts- 20 | Sn. | #10 45 35 
werte von 36,4 und 36,6% , während 2 Sr en 3,0 6,0 
die im Frieden gewonnenen Normal- N N 
98. Ka..| 50,0: 1 35/17 8,5 
werte 22—25%, betragen. Nun scheint 94 | An. | 36,0 | 20 | 3,0 
nach den Untersuchungen von Wittiger, 95 \ Vo. | 31,5 5.0 | 80 
der bei einem Material von 350 Fällen 26 | Schn. | 29,5 1,0 4,5 
im Jahre 1922 nur 29,7% Lympho- 27 | Fr. 35,5 6,0 5,0 
cyten fand, diese Lymphocytose im 
Zurückgehen zu sein. Da aber die eigentlichen Ursachen dieser 
Kriegserscheinung durchaus unklar sind, es andererseits wiederum 
feststeht, daß ein großer Teil unserer Volksangehörigen noch heute 
Lebensbedingungen ausgesetzt ist, die den Kriegsverhältnissen, be- 
sonders in der Ernährung, nahekommen, verlangen auch Blutunter- 
suchungen, die heute an Gesunden ausgeführt werden, eine äußerst 
vorsichtige Bewertung. | 
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Aus Tab. IV ergibt sich nun, daß auch bei den Rekordleuten eine 
relative Lymphocytose besteht. Der Durchschnittswert beträgt 36,9%, , 
während als Maximum 66%, als Minimum 21% beobachtet wurde. 
Diese Werte sind also beträchtlich höher als die von Wittiger aus dem 
Jahre 1922 und bewegen sich auf gleicher Höhe wie die von Lämpe 
und Saupe. Aus den oben angeführten Gründen soll diese Tatsache 
hier lediglich angeführt und keine weiteren Schlüsse daraus gezogen 
werden. Die Zahl der Eosinophilen hielt sich in normalen Grenzen, 
wenn auch manchmal Werte von 5%, und 6% erreicht wurden. Das 
gleiche gilt von den Monocyten. Ihr Durchschnitt betrug etwa 3,3%, 
was noch als normal bezeichnet werden muß. Es wurden jedoch in 
6 Fällen recht hohe Werte von 6—9%, beobachtet. Die Zahl der 
Jugendformen ließ keine Abweichung von der Norm erkennen. 


f) Das Elektrokardiogramm. 


Von allen Untersuchungspersonen wurde in der oben angegebenen 
Weise ein Ekg. angefertigt. Zur Ausmessung und sonstigen Beurteilung 
wurde wie bei Fridericia!) und Lewis und Gilder?3) die Ableitung II 
benutzt, weil hier die Zacken in der Regel am besten ausgeprägt zu 
sein pflegen. Das so gewonnene Untersuchungsmaterial wurde in ver- 
schiedener Richtung verwertet. Die Dauer der einzelnen Teile des 
Ekg. vor und nach der Arbeit wurde ausgemessen, die Leistungszeit 
in der Ruhe bestimmt und auf Verschiedenheiten in der Stärke der 
Herztöne geachtet. Die Zackenhöhe wurde nicht ausgemessen, wie 
dies früher von Nicolai und Linetzki3%) vorgeschlagen wurde. Denn 
die Diskussion über die vergleichende Untersuchung der Zackenhöhen 
hat ergeben, daß in vielen Fällen aus dem Vorhandensein eines Er- 
regungsvorganges keineswegs auf ein mechanisches Geschehen an Teilen 
des Herzens geschlossen werden darf, wenn auch manchmal Ver- 
änderungen beider Hand in Hand gehen. Ganz abgesehen hiervon 
schwanken die Zackenhöhen schon beim gleichen Individuum so er- 
heblich, daß die Aufstellung von Durchschnittswerten auf große 
Schwierigkeiten stößt [F. B. Hoffmann), Straub), Rothberger und 
Winterberg*'), Kahn®)]. Lediglich die ganz groben Unterschiede, wie 
sie z.B. bei der Finalschwankung zu beobachten sind, wurden regi- 
striert. 


1. Das Ruheelektrokardiogramm. 


Es war von vornherein anzunehmen und auch durch die Röntgen- 
untersuchung sichergestellt, daß die Untersuchungspersonen große, 
kräftige Herzen hatten. Es kam also darauf an, festzustellen, ob im 
zeitlichen Ablauf der verschiedenen Teile der Herzaktion sich Ab- 
weichungen von der Norm fanden. | 
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In erster Linie wurde die Systolendauer untersucht. Die früheren 
* Untersucher haben übereinstimmend angegeben, daß die Systolendauer 
_ von der Pulsfrequenz abhängig ist. Insbesondere haben Brugsch und 
' Blumenfeld*) und Groedel"5) festgestellt, daß mit dem Kleinerwerden 
“ der Pulsperiode der prozentuale Anteil der 
Systole zunimmt. In welchem Verhältnis dies 
aber geschieht, ist von diesen Autoren nur in 
der Weise bestimmt worden, daß die durch- 
schnittliche prozentuale Systolendauer für be- 
stimmte Pulsfrequenzgruppen — z.B. von 60 
bis 70 Pulsschlägen in der Minute — errechnet 
wurde. Genaue Beobachtungen über das mathe- 
matische Verhältnis dieser beiden Faktoren sind 
zuerst von Fridericia!4) gemacht worden. Er fand, 
daß die Systolendauer eine Funktion der Puls- 











periode ist, und zwar ist s = 8,22 Y». wobei p 
die Dauer der Pulsperiode in !/,oo Sek. darstellt. 
Abweichungen bis zu 0,045 Sek. nach oben oder 
unten liegen hierbei innerhalb der Fehlergrenzen. 
Um einen Vergleich dieses an untrainierten 
Gesunden gewonnenen Wertes mit den Werten 
der Rekordleute zu ermöglichen, mußte zu- 
nächst die Berechtigung der Formel von Fridericia 
nachgeprüft werden. Es wurden deshalb die 
betreffenden Werte aus 50 Ekg. von gesunden 
untrainierten Menschen berechnet, die teils schon 
früher in der Klinik gemacht waren, teils jetzt 
ad hoc angefertigt wurden. Es stellte sich 
heraus, daß s durchweg etwas kleiner war, als 
nach der Formel von Fridericia angenommen 
werden mußte. Infolgedessen wurde eine neue 
Berechnung der Formel nach den Werten un- 
serer Ekg. vorgenommen, wobei die von Fri- AUBIE m 
dericia beschriebene Methode angewandt wurde. . a As I 
ystolendauer s = 7,57 Vp: 
Es ergab sich eine ganz ähnliche Formel, in Eingezeichpek: 
der lediglich die Konstante einen etwas anderen Syakolen aus 


eute. 
Wert aufweist. Sie lautet s = 7,57 Y», (s. Tab. Va 
und Abb. 2). Worauf der Unterschied unserer Werte gegenüber denen 
von Fridericia zurückzuführen ist, läßt sich nicht ohne weiteres er- 
mitteln. Als Dauer der Systole wurde ebenso wie bei ihm die Strecke 
vom Beginn der Initialzacke bis zum tiefsten Punkt der Finalschwankung 
angesehen, da das eigentliche Ende der Finalschwankung nur selten 
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scharf abzugrenzen ist. Der Unterschied kann also nicht in der Art 
der Messung seinen Grund haben, sondern muß entweder in der 
Apparatur, was das Wahrscheinlichere ist, oder in der Art des unter- 
suchten Menschenschlages (Rasseneigentümlichkeiten) begründet liegen. 
Die Groedelschen Werte konnten leider nicht zum Vergleich heran- 
gezogen werden, weil bei ihnen die Systole bis zum Ende der Final- 
schwankung gemessen ist. Sie ist infolgedessen wesentlich länger. 

Die s der Rekordleute ergab keine erheblich anderen Werte 
(s. Tab. Vb und Abb. 2). Es scheint zwar, daß mehr Werte auf der 
rechten Seite der Kurve liegen, d.h. daß s vielleicht im Durchschnitt 
etwas länger ist. Aber der geringe Unterschied kann möglicherweise durch 
die Fehlerquellen bedingt sein; deshalb sollen keine weiteren Schlüsse 
daraus gezogen werden. Das Verhältnis von s zu p entsprechend der 
Formel ist also beim Trainierten kein anderes als beim Untrainierten. 
Die einfach prozentuale Dauer von s ist beim Trainierten dagegen infolge 
der bestehenden Bradykardie wesentlich geringer als beim Untrainierten. 

Auch für die Vorhofsdauer wurde zunächst der Wert für den ge- 
sunden untrainierten Mann ermittelt. Er betrug durchschnittlich 
0,084 Sek., was mit den Werten von Groedel gut übereinstimmt. Er 
schwankte in ziemlich weiten Grenzen; eine Abhängigkeit von der 
Pulsfrequenz war jedoch nicht nachzuweisen, was ebenfalls mit den 
Beobachtungen von Groedel u.a. übereinstimmt. 

Der entsprechende Wert der Rekordleute für «a (Vorhofszacke) war 
fast der gleiche. Er betrug im Durchschnitt 0,083 Sek. Eine Ab- 
hängigkeit von der Pulsfrequenz ließ sich auch hier nicht feststellen. 
Im zeitlichen Ablauf der a-Zacke findet sich demnach ebenfalls kein 
Unterschied zwischen Trainierten und Untrainierten. 

Nun zur Dauer der Überleitungszeit A. Ihr Durchschnittswert 
betrug beim untrainierten Gesunden 0,077 Sek., was wiederum mit 
dem Wert von Groedel (0,07 Sek.) in Einklang steht. Hier ist jedoch 


im Gegensatz zur a-Zacke offenbar eine gewisse Abhängigkeit von der 


Pulsfrequenz vorhanden, wenn auch die maximalen und minimalen 
Abweichungen stark schwanken. Auch dies ist eine Bestätigung der 
Ergebnisse von Groedel. Der Durchschnitt der Rekordleute weicht hier- 
von etwas ab (0,084 Sek.), doch ist diese Abweichung eine recht un- 
gleichmäßige und deshalb kaum als wesentlich zu bewerten. 

Die Form des Ekg. der Trainierten wich nur in einem Punkt wesent- 
lich von der Form der Untrainierten ab. Dies war die Höhe der Final- 
schwankung. In 19 Fällen, gleich 54%, war sie deutlich erhöht. Dies be- 
deutet eine erhebliche Abweichung gegenüber der Norm. Über die 
klinische Bedeutung der Finalschwankung ist viel diskutiert worden, 
ohne daß eine eindeutige Erklärung bis jetzt feststeht. Kraus und 
Nicolai?) sahen die hohe Finalschwankung als Zeichen eines guten 
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Herzens an. Weitz*°) hat gefunden, daß eine Wechselbeziehung zwischen 
der Kontraktionsstärke des Ventrikels und der Höhe der F-Zacke 
besteht. Andererseits soll ihre Höhe bei zunehmender Herzfüllung 
abnehmen [Straub?), Seemann*)]. Demnach müßte Blutleere und 
verstärkte Kontraktion vergrößernd, Blutfülle und schwache Kon- 
traktion verkleinernd auf die Finalschwankung wirken. Das letztere 
ist klinisch ja auch oft genug zu beobachten. Denn bei geschwächten 


_ oder gar dekompensierten Herzen wird die Finalschwankung in der 





Regel klein oder negativ. Andererseits hat aber Kahn??) nachgewiesen, 
daß auch im Valsawaschen Versuch die F-Zacke niedrig bzw. negativ 
wird. Bei diesem Versuch aber haben wir sicher Blutleere und starke 
Kontraktionen vor uns. Es müssen also noch andere uns bisher un- 
bekannte Momente mitspielen. Jedenfalls geht hieraus hervor, dab 
die Verhältnisse noch zu wenig geklärt sind, um aus der höheren 
Finalschwankung bestimmte Schlüsse ziehen zu können. Da wir aber 
durch die Beobachtung des Herzens im Röntgenbilde und die Auf- 
zeichnung des Venenpulses!®) wissen, daß die Kontraktionsstärke des 
Herzens bei den Rekordleuten eine ungewöhnlich gute ist, die durch- 
schnittliche relative Herzfüllung aber wohl nicht allzusehr von der Norm 
abweicht, so darf vielleicht mit Weitz vermutet werden, daß das Höher- 
sein der Finalschwankung in unseren Fällen seinen Ursprung in der größe- 
ren Kontraktionsstärke, d.h. der Hubhöhe, hat. Übrigens haben Kraus 
und Nicolai®) schon früher bei ausgesucht kräftigen Leuten (Garde- 
füsilieren) des öfteren eine höhere Finalschwankung beobachtet. Daß 
aber vielleicht noch andere Faktoren als die Kontraktionsstärke mit- 
wirken, zeigt die oben erwähnte Wahrnehmung von Schiff, der die 
hohe F-Zacke bei spasmophilen Kindern regelmäßig beobachten konnte. 

Die Leistungszeit, die nach den Angaben von Brugsch und Blumen- 
feld*) ermittelt wurde, war in den meisten Fällen entweder der Er- 
regungszeit (= 5) etwa gleich oder aber kleiner. Nur in einem Falle 
war sie größer. Die Werte liegen in den von Brugsch und Blumenfeld 
angegebenen Grenzen. 

In 13 von 35 Fällen, gleich 37%, war der zweite Herzton über der 
Spitze stärker als der erste. Diese auffallend häufige Erscheinung soll 
hier lediglich erwähnt werden. 


9, Das Elektrokardiogramm nach Muskelarbeit. 


Der Vergleich des Ruhe-Ekg. bei Trainierten und Untrainierten 
hat demnach, was die Ablaufszeiten angeht, keine wesentlichen Unter- 
schiede ergeben. Nur die Finalschwankung war bei den ersteren oft höher. 

Es soll nun über den Vergleich der Ekg. beider Gruppen berichtet 
werden, die nach der Muskelarbeit aufgenommen wurden. Im zeitlichen 
Ablauf mußten nach der Muskelarbeit zum mindesten relative Ver- 
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änderungen erwartet werden, da die Muskelarbeit auf die Pulsfrequenz 
beschleunigend einwirkt. 

Das Verhalten der Systolendauer nach Muskelarbeit ist bisher 
lediglich von Fridericia untersucht worden. Er fand in 5 von 6 Fällen, 
daß sich die s verkürzte, und zwar nicht nur entsprechend der von 
ihm gefundenen Formel im Verhältnis zur Pulsperiode, sondern noch 
darüber hinaus. Die Muskelarbeit bestand bei seinen Untersuchungen 

in Treppensteigen. Es handelte 

sich bei ihm um gesunde Menschen 

app" ohne besonderen Trainingszustand. 
Das gleiche Resultat ergab sich 

bei den hier vorliegenden Unter- 
suchungen für die Gruppe der Un- 

7Gpgpg" trainierten. Eine Berechnung der 
Durchschnittswerte ist hier gar 

nicht nötig, denn die Unterschiede 
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Abb. 3. Abb. 4. 
Verkürzung der Systolen- Verkürzung der 
dauer nach Muskelarbeit bei Systolendauer 
Untrainierten. Die Kurve gibt nach Muskelar- 
die Verkürzung durch Fre- beit bei Rekord- 
quenzerhöhung ohne Muskel- leuten. Kurve 
arbeit wieder. wie bei Abb. 3, 


fallen bei graphischer Darstellung (Abb. 3, Tab. Va) viel besser ins 
Auge. Während vor der Arbeit die Werte rings um die eingetragene 
Normalkurve verteilt liegen, rücken nach der Arbeit die Systolenwerte 
sämtlich — mit einer einzigen Ausnahme, die aber dicht an der Kurve 
liegt — auf die linke Seite der Kurve, d.h. die Systole wird kürzer 
als sie bei gesunden untrainierten Menschen bei gleicher Frequenz ohne 
vorangegangene Muskelarbeit zu sein pflegt. 

Nun zum Verhalten der trainierten Sportsleute (Abb. 4, Tab. Vb). 
Betrachtet man die graphische Darstellung der Systolendauer nach 
Muskelarbeit, so sieht man, daß zwar in manchen Fällen eine Ver- 
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Tabelle Va. 
Elektrokardiogramme gesunder untrainierter Männer vor und nach Muskelarbeit. 
1 RE Er SE — 


















































Pulsperiode Me ER Überleitungszeit| Finalschwankg. 
Nr. | Name 1/00 Sek. 1/00 Sek. !/100 Sek. 1/00 Sek. nach Arbeit 

vor | nach vor nach vor nach vor nach | Abl.I | Abl. II 
1 | Sa. 94,8 | 56,2 | 31,0 | 28,7 6,2 5,6 8,3.) 71 + 8 
as Hr. 52,1 | 39,6 | 25,2 | 22,7 1 8,7 6,9 5,0 1%) v 
31 Bl. 88.9 | 50,0 | 38,3 | 30,0 98 | 10,6 6,5 | 4,2 8 8 
4| m1: | 925| 725 | 342 |302| 84 | 90o| 7750| © 4 
5 | So. 81,7 | 41,7 | 29,1 | 25,5 8,3 31 79 | 6,2 1%) + 
Bares. 315 | 2982| 50| 91| 854 70] ® . 
| me | 704 a37 | 288 2350| 853 | 85| 75 | 58 | © 0 
Baier | 95 523 | + 
9 | Hx. |104,5 | 52,0 | 34,2 | 25,8 8,7 8,3 7,5 5,9 2) + 
10 ni. | 8211| 65,4 | 342 | 290 | 87 | 92| 80 | 60 | ® 2: 
Di Br. 1889| 144 [362 | 2621.94 | Sr] 48) 42 | 9 m 
BT 005 51,0:|-33,1 | 255 178 |.85 | 711752] ,@ 0 
13 | Mt. | 91,7 | 78,6 | 347 | 312 | 92 | 104 | 96 | 64 | © + 
14 | Lw. [102,6| 60,7 | s60 | 2922| 82 | 951126 | 84 | © ) 
15 | Zo. | 792! 61.5 | 300 |aza| 87 | 90] 55 | 43 | 2 + 
16 | Th. | 74.4 | 42,9 | 30,3 | 23,6 8,4 8,5 6,8 | 4,4 Ar + 
17 | Ro. | 96,3! 9,0 | 345 | 298 l 100 l 106 | a7 | a1 9 f) 


In den beiden letzten Spalten bedeutet + höher als vor der Arbeit, ® un- 
verändert, @ niedriger als vor der Arbeit. 


Tabelle Vb. Elektrokardiogramme von Rekordleuten vor und nach Muskelarbeit. 
ee NN——_——__—— 
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4 Systolen- Finalschwankung al 

Be nle dauer , a k “4 Ru = inKörper-| nach en 3 

Nr. | Name 100 Dek. 2. Sek. Kasa 3S [100 DER. ruhe?) Arbeit®) | 8 2 = 
Abl. | Abl.IAbl. | Abı.| 321 £ 

=. 

vor nach | vor nach vor nach| vor | nach I II I its le 











Mö. 1101,7 |56,9|37,3 29,8|9,2| 97 7,5| 5,3 
Kö. | 85,0 |68,3| 33,9 | 28,8| 9,2 | 10,6 | 15,0 | 11,6 
Mi. [119,0 |58,3|38,0 |28,3|8,7| 87 98| 6,7 
Hi. | 89,3 | 60,9|34,3/31,2[9,0| 8,7 927 22 
81,5 66,81 40,0  32,2|9,6 | 10,4 9a| 91 
Br. | 56,2 |51,9|30,6 26,5]8.3| 82 80| 6,5 
Da. | 75,8 |52,4|33,3 26,4|8,3| 91 1.5| 6,4 
Cr. [110,8 | 71,4 |37,5 | 30,0 16,4 7,9] 61| 48 
Schm.| 86,9 |51,6133,3 27,8|8,5| 90] 6,9| 4,6 
10 || wi. | 89,7 68,7|34,0,31,017,7| 88 6.01 4,2 
11 | Gr. [113,2 |65,6]40,4 34,2] 0 | ® 1) [% 
12 | We. | 96,4 | 57,8| 36,7 29,918,7 9,5| 87, 7,5 
13 | Sn. | 81,2 | 55,0|33,8 |27,3|8,3| 88 5,4 | 4,4 
14 | Ha. |111,1 | 61,7 136,7 |29,6 17,7 7,8110,8 | 8,0 31;D 

In Spalte °) bedeutet + höher als normal, @ normal; in Spalte 6) bedeutet 
++ höher als vor der Arbeit, unverändert, 8 niedriger als vor der Arbeit. 
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Tabelle V c. Ruheelektrokardiogramme von Rekordleuten. 















































vu.| Name [Palmer anne teen [> 0 sn Trierer 
ET Yaaa Belt |. Yio Sek, .).209 Fre] ing EOBiEEEnn | Abl. II. 
1! Ba | 840 | 358 = }:10,8 1 3,6 GR 
2| Be 125,0 40,1 41,6 8,0 110,5 Ita er 
3| Han. | 1138 | 347 & 8,5. |: 7,98 ie 
ı| Ha | 1046 | 372 3932 | 821858 2 | o| + 
5 St. 108,7 38,0 35,3 9.6.20. 3.0 003 +.10 
6 | Schw. | 106,9 37,5 30,0 954 sone Lo 9 
7| Te. 113,9 35,8 41,5 9,8. 1 5,7 ee Ba 
8! Te. 113,9 35,3 36,5 74|. all Dr wen 
9! Pe. 115,3 35,4 36,8 6,71. 6,6 Ba 
10| Tea. 114,6 39,5 37,9 6,0 ..122U: Warn 
11| Schr. | 1014 31,8 30,4 93. 90H A 
12] : Ta. I1v4163 38,4 38.4 81 112 Eu 
13| Hg. 110,6 38,9 36,5 80: Br ee 
14 Lx. 102,9 37,2 38,1 <,17 9,6 Ne L BUS 0 ) 
15| v.M. |: 1094 33,1 35,0 6,9.1:10,8. BUNER EN 
16| Kp. 95,5 32,5 32,0 8,5.) 10,5 1 SU Be 
17) wi. 136,4 36,0 36,7 83 | 7a He Ba 
18 Kö. 93,6 34,4 30814 72 721 Fu + 
19| Ma. 87,2 35,4 29,2 8,3-| 56.) asgeeee 
20 Ha. 111,9 36,7 38,1 83 8,3 :| ass werde 
21 Kr. 93,4 379.0 ANEH 9,1 | 10,6 | "ass 
22 Ho. 88,2 |: :83,8 31,9. j974,9:|. 7,3. em 











kürzung eingetreten ist, aber nur in einem Teil ; in anderen Fällen 
hat sich die Systole nur entsprechend der ermittelten Normalformel 
verkürzt, so daß bei den trainierten Leuten die Werte auf beiden 
Seiten der Kurve verteilt liegen und nicht, wie bei den Untrainierten, 
nur auf der linken Seite. Es scheint allerdings, als ob eine etwas größere 
Zahl von Werten auch hier auf der linken Seite der Kurve liegen. 
Aber der Unterschied gegenüber den Untrainierten ist doch sehr deut- 
lich. Hierbei ist zu beachten, daß bei beiden Gruppen die Pulsfrequenz 
nach der Muskelarbeit in gleicher Weise zugenommen hat. Ein Unter- 
schied in der Pulsfrequenzzunahme kann also nicht als Ursache an- 
gesprochen werden. 

Eine ähnliche Beobachtung hat Friderieia gemacht. Unter den 
6 Fällen, in denen er das Ekg. nach Muskelarbeit untersuchte, 
befand sich auch ein Berufssportsmann. Bei diesem trat die Ver- 
kürzung der s, die er bei den Untrainierten beobachtet hatte, nicht 
auf. Da diese Versuchsperson nun keine erhebliche Pulsbeschleunigung 
nach der Arbeit zeigte, führte er das Fehlen der Verkürzung auf das 
Fehlen der Pulsbeschleunigung zurück, eine Auffassung, die sich nach 
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unseren Ergebnissen nicht halten läßt, da hier trotz der starken 
Pulsbeschleunigung die Verkürzung bei den Trainierten eine geringere 
ist als bei den Untrainierten. | 

Aus der Tatsache, daß sich beim Untrainierten die s bei Muskel- 
arbeit verkürzt, haben wir zu schließen, daß bei solchen Menschen 
die ungewohnte kräftige Arbeit — 20 Kniebeugen mit Vorstrecken 
der mit einem Stuhl belasteten Arme ist für den Ungeübten an- 
strengend — das Herz zu Kontraktionen veranlaßt, deren Systolen 
rascher ablaufen, als es sonst der Fall ist. Ähnliche Erscheinungen hat 
Fridericia für die Pulsbeschleunigung im Fieber gefunden, während die 
anderen von ihm untersuchten Pulsbeschleunigungen diese Erscheinung 
nicht aufwiesen. 

Bei den Rekordleuten ist diese Verkürzung der s trotz vorhandener 
Pulsbeschleunigung nicht in demselben Maße vorhanden. Hieraus ergibt 
sich, daß beim Geübten der Reiz der Muskelarbeit auf die Kontraktions- 
dauer keinen wesentlichen Einfluß mehr ausübt, während die Puls- 
frequenzsteigerung nach Arbeit trotz der Übung bestehen bleibt. In 
der ersteren Erscheinung haben wir infolgedessen eine Wirkung des 
Trainings zu sehen. | 

Über das Verhalten des Vorhof-Ekg. nach Arbeit finden sich nicht 
viele Angaben. Einthoven!) sah nach Muskelarbeit eine große a-Zacke 
und führt dies auf stärkere Vorhofstätigkeit zurück. Müller und 
Nicolai?) fanden die Dauer des Vorhof-Ekg,, bestehend aus der Zacke « 
und der Überleitungszeit h, bei 9 Versuchspersonen nach Muskelarbeit 
nicht verändert, bei erschöpfender Arbeit schien es jedoch etwas ver- 
längert. Rothberger und Winterberg*?) fanden am Hund nach Accelerans- 
reizung Vergrößerung der Vorhofszacke. Weitz“) ist ebenso wie Eint- 
hoven der Ansicht, daß die Kontraktionsstärke des Vorhofs für die 
Höhe von a maßgebend sei. 

Bei den hier vorliegenden Untersuchungen wurde die Dauer der 
a-Zacke und die Dauer der eigentlichen Überleitungszeit h getrennt 
ausgemessen. Auch nach der Arbeit war bei der a-Zacke eine Ab- 
hängigkeit von der Frequenz nicht festzustellen. Ihr Wert war recht 
konstant, lag aber durchweg etwas höher als vor der Arbeit; der Durch- 
schnitt war 0,092 Sek. Auch die Überleitungszeit ließ keine sichere 
Abhängigkeit von der Pulsfrequenz erkennen. Ihre Werte lagen aber 
im allgemeinen niedriger als in der Ruhe, sowohl im Gesamtdurch- 
schnitt, der 0,061 Sek. betrug gegen 0,077 Sek., als auch wenn man 
Gruppen mit gleicher Pulsfrequenz miteinander vergleicht. Nach der 
Arbeit nimmt also die Dauer von a zu, die von h dagegen ab. 

Bei den Trainierten sehen wir ähnliche Verhältnisse; doch sind 
die Unterschiede hier lange nicht so ausgeprägt. "0 nimmt die Dauer 
der a-Zacke bei den Rekordleuten in der Ruhe von 0,084 Sek. auf 
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0,089 Sek. nach Arbeit zu. Die Abnahme von A ist dagegen ungefähr 
die gleiche wie bei den Untrainierten: sie fällt von 0,085 Sek. auf 
0,066 Sek. Diese Differenzen gegenüber den Untrainierten sind so 
gering, daß sie auch durch die Fehlerquellen bedingt sein können. 
Ob das Training also nicht nur auf die s, sondern auch auf den zeit- 
lichen Ablauf des Vorhof-Ekg. einen Einfluß hat, kann danach nicht 
endgültig entschieden werden. 

Zu erwähnen ist hier noch, daß die Veränderung der a-Zacke nach 
Arbeit nicht nur in einer Verlängerung besteht. Sie ist auch immer 
beträchtlich höher, wie dies schon Einthoven angegeben hat. Allerdings 
ist diese Erscheinung in der Regel nur in der Abl. 2 ausgeprägt. In 
der Abl. I fehlt sie fast immer. Das Verhalten der Finalschwankung 
nach Muskelarbeit ist ein sehr wechselndes, besonders wenn man beide 
Ableitungen vergleicht. Offenbar spielt für sie auch die Lage des Her- 
zens eine große Rolle, die sich bei Arbeit oft verändert. 


Zusammenfassung. 


Fassen wir die Resultate zusammen, die sich mit Hilfe der ver- 
schiedenartigsten Untersuchungsmethoden bei den Rekordleuten er- 
geben haben: Bradykardie, Hypotonie, schlaffes, weiches Herz sind 
fast immer mehr oder weniger ausgeprägt vorhanden. Auch der 
Aschnersche Reflex fehlt selten. Hierzu kommen noch in vielen Fällen, 
wenn auch nicht regelmäßig, eine Reihe anderer Symptome, die eben- 
falls durch eine ungewöhnliche Tätigkeit des vegetativen Systems 
hervorgerufen sind: kühle, bläuliche, feuchte Hände oder feuchte Füße, 
Neigung zu Schweißen überhaupt, Lymphoecytose, und, wenn man will, mit 
aller durch die Unsicherheit der Methodik gebotenen Einschränkung, 
Steigerung der elektrischen und mechanischen Nervenerregbarkeit. In 
bezug auf die Nervenerregbarkeit, die Herzform und die Finalschwan- 
kung im Ekg. bestehen Beziehungen zur Spasmophilie der Kinder. 

Ferner ergab sich, daß das Ruhe-Ekg. der Rekordleute sich in 
seinem Ablauf nicht wesentlich von dem Ekg. Untrainierter unter- 
scheidet. Nur in der Höhe der Finalschwankung und in der Stärke 
des 2. Tons sind Abweichungen vorhanden. Nach Muskelarbeit ver- 
kürzt sich beim Trainierten die Systole nicht ganz so stark wie beim 
Untrainierten. Der zeitliche Ablauf des Vorhof-Ekg. ändert sich beim 
Trainierten gegenüber dem Untrainierten nicht wesentlich. 

Am auffallendsten unter diesen Resultaten ist die veränderte Funk- 
tion des vegetativen Nervensystems. Ich habe bisher absichtlich ver- 
mieden, die Sportsleute als vagotonisch zu bezeichnen, zumal unter 
Vagotonie im allgemeinen eine gewisse Labilität im vegetativen System 
verstanden wird. Denn hier liegen doch offenbar Verhältnisse vor, 
die darauf hinweisen, daß lediglich der Nullpunkt der vegetativen 
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Regulation, wenn man so sagen darf, ein anderer ist. Beim Trainierten 
reguliert eben das vegetative System den Blutdruck und die Puls- 
frequenz auf einer niedrigeren Basis und beeinflußt dadurch die 
anderen Funktionen direkt oder indirekt. Von einer besonderen La- 
bilität im vegetativen System ist hier aber nicht die Rede. Dafür, 
daß es sich um eine zentrale Regulationsverschiebung handelt, spricht 
am meisten, daß gleichzeitig Blutdruck und Pulsfrequenz in gleich- 
sinniger Weise verändert werden. Bemerkenswert ist im übrigen, daß 
ebenso wie bei den Menschen mit krankhaften Beschwerden auf vago- 
tonischer Basis bei diesen Sportsleuten durchaus nicht der ganze 
Körper Stigmata von seiten des vegetativen Systems aufweist. Lediglich 
für den Kreislauf ist dies die Regel; andere Gebiete, wie die Haut oder 
die Nervenerregbarkeit, sind nur zuweilen beteiligt. Der Verdauungs- 
apparat ist meist frei von Symptomen. 


I. Untersuehung von untrainierten Polizeibeamten vor und nach einer 
Trainingsperiode. 

Es erhebt sich nun eine Frage, die für die Beurteilung des Sports- 
mannes und des Sportes überhaupt von großer Tragweite ist: wenn 
es richtig ist, daß bei den typischsten Sportsleuten das vegetative 
System quantitativ anders funktioniert als beim gesunden untrainierten 
Menschen, dann sind Menschen mit solcher Funktion sicherlich be- 
sonders gut zum Sport geeignet. 

Worauf ist aber nun diese andersartige Funktion des vegeta- 
tiven Systems zurückzuführen? Es gibt 2 Möglichkeiten: Entweder 
ist diese Eigenschaft angeboren. Dann finden wir lediglich des- 
halb unter den Sportsleuten so viele solcher Menschen, weil diese 
eben infolge ihrer Anlage besonders erfolgreich im Sport sind. Oder: 
diese andersartige Funktion des vegetativen Systems wird erst durch 
den Sport, wenn er lange und intensiv genug betrieben wird, hervor- 
gerufen, d.h. erworben. Kurz, im ersteren Falle würde der Sportsmann 
bereits als solcher geboren, im letzteren würde ein Mensch im Laufe 
seines Lebens durch Training aus sich einen Sportsmann machen können. 

Zur Beantwortung dieser Frage wurde folgender Weg eingeschlagen: 
11 gesunde, gänzlich untrainierte Polizeibeamte, die zu einem mehr- 
monatigen Sportlehrerkursus kommandiert waren, wurden vor Beginn 
des Kursus in derselben Weise untersucht, die bei den Rekordleuten 
angewandt worden war. Da der Kursus ein ziemlich scharfes, wenn 
auch erst allmählich ansteigendes Training mit sich brachte, konnte 
nach Ablauf von 8 Wochen mit einer Einwirkung dieses Trainings 
gerechnet werden. Die Untersuchung wurde deshalb nach 8 Wochen in 
gleicher Weise wiederholt. Fanden sich nunmehr Veränderungen in der 
bei den Rekordleuten festgestellten Richtung, so durfte man schließen, 
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daß tatsächlich das Training diese hervorgerufen habe und sie nicht 
bereits angeboren seien. Der eingeschlagene Weg scheint der einzig 
gangbare, um die notwendige Untersuchung auszuführen; es muß 
deshalb als äußerst günstiger Umstand bezeichnet werden, daß sich 
an der Preußischen Polizeischule für Leibesübungen in Spandau die 
entsprechende Gelegenheit bot. Ich möchte daher nicht versäumen, 
auch an dieser Stelle dem Schulleiter, Oberstwachtmeister Wessig, für 
sein Entgegenkommen meinen besten Dank auszusprechen. 

Die Versuchsbedingungen waren somit unter den gegebenen Verhält- 
nissen optimal. Gänzlich untrainierte Menschen wurden untersucht, 
dann dem Training ausgesetzt und nach 8 Wochen wieder untersucht. 
Trotzdem sind diese Bedingungen keineswegs als ideal zu bezeichnen. 
Denn die Veränderungen an den Rekordleuten sind die Folgen jahre- 
langen, oft jahrezehntelangen Trainings und außerordentlicher körper- 
licher Leistungen, während hier nur 8 Wochen Training angewandt 
wurden, dessen Härte immerhin dem Zustand der körperlich Schwächeren 
angepaßt sein mußte, um plötzliche Überanstrengungen bei diesen zu 
vermeiden. Wenn das Training auch immerhin ein ziemlich hartes genannt 
werden darf, so können trotzdem in 8 Wochen nicht solche Veränderungen 
erwartet werden, wie sie bei den Rekordleuten konstatiert wurden. 

Es ergab sich nun folgendes (s. Tab. VI und VII): Die Pulsfrequenz 
nahm bei allen ab bis auf eine Ausnahme, wo sie etwa gleich blieb. 
Durchschnittlich fiel die Frequenz von 79,8 auf 71,2 Schläge in der 
Minute, also etwa um 11%; diese Veränderung ist bei der Gleich- 
mäßigkeit der Abnahme sehr deutlich. Der maximale Blutdruck ver- 
hält sich ganz gleichartig; er sank bei allen wieder mit einer einzigen 
Ausnahme, wo er um 3mm stieg. Hier hatte schon vor Beginn des 
Trainings ein außerordentlich niedriger maximaler Druck bestanden. 
Durchschnittlich nahm der Blutdruck ab von 107,5 auf 96,2 mm Hg, 
d.h. um 11,3mm. Dies sind nahezu 10%, des Anfangswertes. Der 
diastolische Druck verhielt sich gleichsinnig; er sank von 76,8 auf 
68,9 mm Hg, d.h. um 7,3 mm, was ebenfalls knapp 10% des Anfangs- 
wertes bedeutet. Die Amplitude hat sich danach nicht erheblich verändert. 

Gehen wir nun zur Betrachtung des weißen Blutbildes über: Bei 
den Lymphocyten sehen wir eine deutliche Veränderung. Ihre Durch- 
schnittszahl steigt von 32,7%, auf 38,9%. Dies bedeutet eine Zunahme 
von 6,2%, = ca. 19%, des Anfangswertes. Die Veränderung ist aber 
nicht so ganz gleichmäßig wie bei Blutdruck und Frequenz: die Lympho- 
cyten nahmen in 7 Fällen zu, in 2 Fällen blieb ihre Zahl etwa un- 
verändert und in 2 nahm sie ab. In den beiden letzten waren schon 
vor Beginn des Trainings sehr hohe Werte vorhanden gewesen. Diese 
stärkeren Schwankungen sind wohl auf die Unzulänglichkeiten in der 
Methodik der Differentialzählung zurückzuführen. 
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Tabelle VI. 11 Polizeibeamte. Veränderungen im Training. 
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s|& Blut- |um | 82 |, [53 I < 
. [N :O ri - ° 
emo [EI | & [run] au ni aal 5 5:5 al& wg 
ie | | kg | cm le a N a 
DDr vorner 25/62 Jırs | zslıosyselas | ı |o | eo |10l 15 10 ++ 
\ nachher 66| 99/68 a2 | ı | a | [0585| 07 10 ++ 
Go. vorher |32|63 169,5) 73 | 106/81 | 47 5 | +1! eo |I10!1 25 30 +w | 
nachher 67| 98770136 | 25| + | e |18|>5,0>5,01 ++ | 
Wa.vorher |33,90 |177 |107|129/101| 36 0.1 +..1'.8:1 0,816 1,01 0290:5,0) 5) 
| nachher 103..110/25 | 345 | 0» || #1! au] 1 118 oh 
(H. vorher|30|60 [167 | 86] 104783|31 | ı | + | o 1038| 17 14 +w | 
nachher 611 90/601 31 3 New aeenerttal nal a 
Sch. vorher! 31162 |170 | 66| 103/65 136 | 1 | +w| ® | = | = +w | 
| nachher 65| 93/60146 | 051 + | + | I +w| 
Mo.vorher|38|79,6|179 | 64|121/85|32 | 2 | +w| ® 0,7| 12 08 08 | 
| nachher 57| 9/66 3651 15 | + [O7] 25 15 0 
Gr. vorher |26|86,51178 | 86107/871235) 1 | + | ® A Ra Lea A 
| nachher 84| 95/75 | 39 a ee EN ER jan 
u.vorher!32|72 lır2,5| 69|ızoyra ao | ı | + | oe [03] 13>5,01 +w | 
| nachher 20110/81133 | 05 oe | + |05| 15) 20 + | 
| Ba. vorher |28|65,4|169,5| 88| 102/65 | 31 SL DREI) BED. 0,816 1 ALT Ze en 
| nachher a8| gsjealach| 6 | + | + JO 18 13 + | 
Irre. vorher|36|74 1172,5/102| 110775|30 | 2 | o | o |07| 19 23 ++ 
|| nachher sil S/zılse | 2 |+w! + 107) 16 16 +4 | 
Be. vorher |27|72,5|174 | 59| z57a3|27 | | + | o Jos] 10 15 + 
nachher, 51| 78/62|47 |13,5| © a 110] 24 24 ®& 





+w = schwach positiv. 
+ beim Facialisphänomen: Zuckung geht über die Oberlippe hinaus. 


+ beim idiomuskulären Wulst: 


Die Zahl der Eosinophilen und der Monocyten zeigte keine wesent- 


lichen Veränderungen. Wo solche vorhanden waren, gingen sie einmal 
in der einen, einmal in der anderen Richtung, so daß sie nicht als 
typisch bezeichnet werden können. 

Der Aschnersche Reflex zeigte kein sleichmäßiges Verhalten. In 
5 Fällen blieb er unverändert, in 2 Fällen wurde er nach dem Training 
etwas stärker, in 2 Fällen etwas schwächer. In 2 Fällen war er nach 
Beendigung des Trainings völlig negativ. 

Das Verhalten des Facialisphänomens veränderte sich in gleich- 
mäßigerer Weise. Es war vor Beginn des Trainings in 10 von 11 Fällen 
negativ. Nach 8 Wochen war es in 6 Fällen umgeschlagen, so daß 
nunmehr 7 von 11 positiv waren. Dagegen zeigte die elektrische 
Erregbarkeit des N. ulnaris kein nach einer bestimmten Richtung hin 
typisches Verhalten, wie aus Tab. VI hervorgeht. Auf die Un- 
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Die Wulst ist stark und umgreift halbkreisförmig den Biceps. 
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Tabelle VII. 11 Polizeibeamte: Elektrokardiogramme. 
a , Dauer der Über- Finalschwankg.!) [Finalschwankg N 
Eulsperiode  Föyatolendaner & „ [| Vorhofzacke |leitungszeit A| bei a nach ee | 1% 
Nr. Name Nor Dar 3 lvo ae | nach |$TÖB. als normal | größ. als i. Ruhe F 
| Arbeit Arbeit A Arbeit Arbeit Abl.I |AbL.IT | Abl.I | Abı. u |® 
L || Di. ne 77,34 | 56,02 | 30,68 | 29,00 | 31,17 8,8 9,7 8,7 78 8 1} 1} w; 
| nachher | 89,29 | 71,25 | 33,33 | 28,75 | 33,00 84 8,9 9,8 85 K I} 1} 8 
2 Go. vorher | 83,42 82,50 | 34,17 | 30,12 | 84,57 6,8 83 10,8 6,8 E + & & 
| nachher | 89,55 | 55,55 | 33,58 | 28,37 | 34,58 9,4 9,6 83 5,6 - + 8 12 
3 | Wa. vorher| 55,99, 51,67 } 30,12 | 27,08 | 29,18 10,8 11,0 6,7 6,7 & & & 0} 
| nachher | 57,64 | 52,41 | 32,67 | 27,28 | 29,58 93 10,1 1,1 6,4 & 8 Kr + 
4 H. vorher| 69,58 | 63,62 | 33,00 | 26,16 [30,88 | ss | 90 | 53 | 52 f) nn + + 
|  nachher| 98,21 | 54,80 | 37,12 |, 27.08 |ar0s | 85 | s2 | 64 5,8 ) N # N) 
| etw, größ. 
5 | Sch. vorher | 91,67 | 74,22 | 35,21 | 30,01 37,50 8,7 9,9 9.3 6,7 1} 17 8 8 
nachher | 92,71 | 62,62 | 35,88 | 30,58 35,33 8,0 89 8,4 grak 2 & ) # 
6 | Mo. vorher | 9,54 | 62,92 | 34,17 | 28,21 31,90 1 11,5 11,2 83 11 } & 1} 7 
nachher | 104,40 | 76,25 | 383,82 | 29,23 33,60 8,4 9,4 11,2 8,9 8 8 & K 
* Gr. vorher | 0,10 | 47,92 | 32,58 | 35,50 | 32,58 10,0 10,1 6,7 6,8 + & & & 
nachher | 71,60 | 46,67 | 32,08 | 26,75 | 33,75 98 | 110 7,0 5,5 + 8 8 & 
8 | Ku. vorher 86,35 | 59,69 | 31,88 | 28,33 29,79 83 92 10,2 8,0 + 1} 8 # 
| nachher | 85,9 | 70,00 | 84,46 | 31,67 28,67 | 10,3 93 71,2 7,4 + 8 8 4 
9 | Ba. vorher | 68,07 | 82,92 33,02 | 28,46 | 32,46 94 8,6 5,4 5,5 + + 1 & 
| nachher | 76,82 | 59,37 | 32,58 | 28,25 | 31,75 9,6 10,7 5,0 4,5 + + 8 1} 
10 | We. vorher | 59,00 | 56,12 | 28,17 | 24,54 29,08 3,3 6,9 7,5 6,9 & & 1} KH 
| nachher | 73,62 | 67,00 | 82,08 | 28,33 | 30,42 8,5 7,9 6,4 6,7 & E: 8 8 
il "Be. vorher] 101,80 77,00 | 34,50 | 81,67 | 35,58 83 75 9,5 8,0 + 8 8 + 
nachher] 116,96 | 79,17 | 38,67 | 33,75 | 37,91 | 102 | 88 | 105 | 10.0 # o [2 6 











Die Elektrokardiogrammzeiten sind in '/\ood Sek. angegeben. 
® bedeutet in Spalte Finalschwankung !) niedriger als normal, 
in Spalte Finalschwankung ?) niedriger als bei Körperruhe. 
ö bedeutet in Spalte Finalschwankung!) normal hoch, 
in Spalte Finalschwankung ?) ebenso hoch wie bei Körperruhe. 
+ bedeutet in Spalte Finalschwankung !) höher als normal, 
in Spalte Finalschwankung ?) höher als bei Körperruhe. 


sicherheit in der Methodik bei dieser Untersuchung ist schon früher 
hingewiesen worden. 

Die vegetativen Nebensymptome waren nur wenig verändert. In 
2 Fällen waren bei der 2. Untersuchung feuchte und kalte Hände neu 
zu konstatieren. In 1 Fall war dies Symptom nachher verschwunden. 
Während vor Beginn des Trainings von 7 der Untersuchten „Neigung 
zum Schwitzen‘ angegeben wurde, war dies nachher in 3 von diesen 
Fällen nicht mehr vorhanden. Neu aufgetreten war es nicht. 

Der idiomuskuläre Wulst war nach dem Training in den meisten 
Fällen unverändert. In 2 Fällen war er verschwunden, in 2 neu auf- 
getreten bzw. stärker geworden. 

In bezug auf die Herzgröße traten keine wesentlichen Veränderungen 
auf, was auch nicht in so kurzer Trainingszeit zu erwarten war. 
Auch im Verhalten des Herzens beim Valsahaschen Versuch änderte 
sich nichts. 
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Der Hämoglobingehalt des Blutes und die Zahl der Erythrocyten 
wurde bei allen 11 Beamten kontrolliert; hier änderte sich nichts. 
Die Körpertemperatur wurde fortlaufend wöchentlich einmal früh- 


morgens nüchtern gemessen ; es ergab 
sich zu Beginn wie am Schlusse der 
Trainingsperiode eine durchschnitt- 
liche Axillartemperatur von 36,2°. 

Nun zum Verhalten des Elektro- 
kardiogramms. Im Ruhe-Ekg. hat 
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Polizeibeamte. 


Verkürzung der Systolen- 
dauer nach Muskelarbeit vor 
Beginn des Trainings. 
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Abb. 5b. 
Polizeibeamte. 


Verkürzung der Systolen- 
dauer nach Muskelarbeit 
nach 8 Wochen Training. 


- vor der Arbeit, 
x nach der Arbeit. 


sich nicht allzuviel verändert, abgesehen von der Tatsache, daß die 
Pulsperioden, entsprechend der Bradykardie, größer geworden sind. 
Die relative Systolendauer ist im Durchschnitt etwa die gleiche ge- 
blieben, wie aus Abb. 5a hervorgeht. In 4 Fällen hat sie sich etwas 
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verkürzt, in 7 etwas verlängert. Durchschnittlich ergibt sich eine 
geringe Verkürzung, die aber sicherlich im Bereich der Fehlerquellen 
liegt. 

Die Dauer von a und Ah zeigte im Durchschnitt nur minimale Ver- 
änderungen. Die Leistungszeit nahm in einigen Fällen zu, in einigen 
ab, jedoch jedesmal nur wenig. Auch die Höhe der Finalschwankung 
blieb bis auf 2 Ausnahmen unverändert. In dem 1 Falle wurde sie 
in der 2. Ableitung größer, in dem anderen in beiden Ableitungen 
kleiner. Die relative Stärke des 2. Tones änderte sich nur in 1 Fall, 
wo er gegenüber der Voruntersuchung auffallend stärker war. 

Während also im Ruhe-Ekg. Veränderungen fast fehlen, verhält 
sich das Ekg. nach Muskelarbeit etwas anders. Eine Verkürzung der 
relativen Systolendauer tritt zwar auch nach 8 Wochen Trainingsdauer 
noch ein; die Verkürzung ist aber nicht mehr so stark wie vor Beginn, 
wie sich am besten aus der graphischen Darstellung ergibt. Da jeder 
Millimeter einer Verschiebung des Punktes für s nach rechts oder links 
eine Verlängerung bzw. Verkürzung der s um !/;y, Dek. bedeutet, so 
ergibt sich (Abb. 5b), daß in 8 Fällen die Verschiebung nach links — 
entsprechend einer Verkürzung — weniger stark als vor dem Training 
ist. In 1 Fall ist keine Verschiebung vorhanden, in 2 Fällen ist die 
Verkürzung stärker geworden. Im Durchschnitt ergibt sich eine relative 
Verlängerung der s nach Arbeit gegenüber dem Wert vor Beginn des 
Trainings um 5,8mm gleich etwa $/,. Sek. Die Verkürzung der s 
nach Muskelarbeit ist also nicht mehr so stark wie früher. Dem- 
gegenüber ist die Verkürzung der Pulsperiode nach Arbeit etwa die 
gleiche geblieben; eher ist sie noch etwas stärker geworden. Sie ist 
also vom Training nicht weiter beeinflußt worden. Obwohl die Ver- 
änderung von s keine sehr große ist, darf vielleicht doch daraus mit 
einiger Wahrscheinlichkeit geschlossen werden, daß sich der Reiz der 
Muskelarbeit auf die Herzaktion infolge des Trainingszustandes nicht 
mehr so stark geltend macht, wie es im untrainierten Zustand der 
Fall war, wo sich die s stärker verkürzte. 

Veränderungen der Dauer von a und Ah dagegen sind nach dem 
Training nicht festzustellen. Auch das Verhalten der Finalschwankung 
nach Arbeit ergab keine typischen Abweichungen gegenüber der Vor- 
untersuchung. In 6 Fällen blieb ihre Veränderung nach Arbeit die 
gleiche. In 4 Fällen nahm ihre Höhe ab, während sie nur in 1 Falle 
zunahm. 

Faßt man nun das Ergebnis dieser Untersuchungsreihe zusammen, 
so kann man zunächst die Veränderungen im Ekg. und der Herzgröße 
aus unserer Betrachtung ausschalten. Denn in den wenigen Fällen, 
in denen deutliche Veränderungen vorhanden sind, sind diese ohne 
weiteres zu erklären. 
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Dagegen finden wir ausgeprägt: Sinken der Pulsfrequenz, Sinken 
des maximalen und minimalen Blutdruckes, Zunahme der Lympho- 
eytenzahl. Die Prüfung des Aschnerschen Reflexes ergab eine leichte 
Abnahme, die der vegetativen Nebensymptome keine typischen Ver- 
änderungen: die wenigen Veränderungen nach der einen oder anderen 
Richtung hin beweisen lediglich, daß in diesen Fällen eine Umstimmung 
in dem betreffenden Teil des vegetativen Systems vor sich gegangen 
sein muß. Dagegen kann das Neuauftreten des Facialisphänomens in 
mehr als der Hälfte der Fälle immerhin als bemerkenswerte Ver- 
änderung im Sinne einer gesteigerten mechanischen Erregbarkeit ge- 
wertet werden. 

Vergleicht man nun diese Veränderungen mit den Befunden, die 
bei den Rekordleuten erhoben wurden, so sieht man, daß gerade die 
auffallendsten unter diesen, die Bradykardie und die Hypotonie, hier 
schon im Laufe relativ kurzer Zeit auftreten. Da die Lymphocytose 
sich ebenfalls verstärkt, dürfen wir schließen, daß die Lymphocytose 
der Rekordleute 'ebenfalls wahrscheinlich eine Trainingsfolge ist. Die 
Pulsfrequenz, der Blutdruck und das weiße Blutbild beginnen sich 
also unter dem Einfluß angestrengter Muskelarbeit in derselben Linie 
zu verändern, deren Endpunkt wir bei den Rekordleuten feststellen 
können. In bezug auf die Frequenz ist dies übrigens schon früher 
von Kolb) und Michell?5) beobachtet worden, welche aber auf diese 
Feststellung, die sie als Nebenbefund erhoben, kein besonderes Gewicht 
gelegt haben. 

Damit ist sichergestellt, daß diese Veränderungen, die mit einer 
Verschiebung des Regulationsniveaus zusammenhängen müssen — daß 
es sich um eine zentrale Regulation handelt, geht mit großer Wahr- 
scheinlichkeit aus der Parallelität des Verhaltens von Blutdruck und 
Pulszahl hervor —, durch das Training erworben werden können, daß 
es sich demnach nicht um angeborene, sondern um erworbene Eigen- 
schaften handelt, die wir bei den Rekordleuten finden. Es ist natürlich 
nicht ausgeschlossen, daß solche Veränderungen in manchen Fällen auch 
angeboren sein können. Dies geht insbesondere aus dem Fall 11 der 
Polizeibeamten hervor, der bereits vor Beginn des Trainings eine sehr 
niedrige Frequenz und niedrigen Blutdruck aufwies. Dies ist jedoch 


‘ die Ausnahme, wie die Resultate der großen Untersuchungsreihen 


ergeben, die an gesunden nichtsporttreibenden Individuen angestellt 
sind. Auch hat die Untersuchung naher Verwandter der Rekordleute 
(Brüder, Schwestern), die ın einigen Fällen vorgenommen werden 
konnte, nur ausnahmsweise das Vorhandensein der vegetativen Stigmata 
ergeben. Wenn es sich aber bei den Rekordleuten um angeborene 
Anlagen handelte, müßte deren Vorhandensein mit einiger Wahrschein- 
lichkeit auch bei ihren nahen Verwandten erwartet werden. 


Z. f. klin. Medizin. Bd. 98. 33 
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Es könnte noch eingewandt werden, daß der Aschnersche Reflex, 
ein Hauptsymptom der im vegetativen Nervensystem stigmatisierten 
Menschen, bei den Polizeibeamten während des Trainings hätte stärker 
werden müssen. Demgegenüber muß angeführt werden, daß dies 
Phänomen schon vor Beginn des Trainings bei allen 11 Untersuchten 
positiv bzw. wenigstens angedeutet war, so daß eine wesentliche Zu- 
nahme nicht mehr eintreten konnte. Ganz abgesehen hiervon muß 
darauf hingewiesen werden, daß eine Steigerung des Aschnerschen 
Reflexes das Symptom einer Steigerung der Labilität im vegetativen 
Nervensystem wäre. Eine solche Labilitätssteigerung liegt hier aber 
offenbar nicht vor, sondern lediglich eine Veränderung der Regulation. 

Die erheblichen Veränderungen im Blutdruck, der Pulsfrequenz 
und dem weißen Blutbild lassen es möglich erscheinen, daß auch in 
bezug auf die chemisch-physikalische Be- 
schaffenheit des Blutes und der Gewebe Ver- 
—— - änderungen vor sich gehen. Untersuchungen 

00,-Spannung hierüber sind besonders wegen der dazu 


Tabelle V Ill. Polizeibeamte. 
Alveolare CO,-Spannung. 











N 4 ken erforderlichen größeren Blutmenge mit 
| Training ei x = 
L ———— Schwierigkeiten verknüpft. Aus diesen und 
l | Sch. 34 , 41. anderen Gründen konnte nur eine einzige 
2 | Mo. | 32 41 ©% Methode angewandt werden, die einen Ein- 
; | nn | n % ; blick in diese Verhältnisse gestattet. Dies 
5.66. 2%») 49 „ist die Bestimmung der alveolaren Kohlen- 
6' Di. |42 42 ‘„säurespannung, über deren genaue Ergeb- 
7 Be. | 39 42 nisse in anderem Zusammenhang gemeinsam 
8 5 38 #4 ©) mit Herrn Dr. Arnoldi an anderer Stelle 
ih | nn | 2 Wr berichtet werden wird. Eine Beschreibung 
12. l.Deg 39 der Methodik von Haldane, modifiziert nach 


Der Mittolwerk Ken Beau Fridericia, findet sich im Handbuche von 
den Untrainiertenschwankt AÄraus und Brugsch®). Die Untersuchung 
zwischen 35 und 42 mm Hg. fand frühmorgens statt. Die Beamten waren 

nüchtern und saßen etwa !/, Stunde vor 
der Untersuchung ruhig in einem Zimmer, um einen Einfluß voran- 
gegangener Bewegung auszuschalten. Es wurden immer mehrere Kon- 
trollbestimmungen hintereinander vorgenommen. Die Resultate sind 
in Tab. VIII enthalten. 

Hier ist vor allem wieder die Gleichmäßigkeit der Veränderung 
in die Augen fallend. Die CO,-Spannung hat durchweg zugenommen. 
Dies bedeutet, daß das Blut der Lungencapillaren größere Mengen 
gebundener CO, enthält, daß die Menge seiner Bicarbonate gewachsen 
ist. Kurz gesagt: Nach 8 Wochen Training ist die Bicarbonatpufferung 
des Blutes eine stärkere geworden. Dies bedeutet eine Umstimmung 
der Blutflüssigkeit im Sinne einer Alkalose. 
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Da nur diese einzige Methode angewandt werden konnte, die nicht 
viel mehr als eine Stichprobe darstellt, müssen weitere Untersuchungen 
zu ihrer Nachprüfung ausgeführt werden. Sollte sie sich bewahrheiten, 
so würde eine stärkere Alkalose des Blutes und der Gewebe bei trai- 
nierten Sportsleuten an sich keine ganz unerwartete Tatsache sein. 
Erst kürzlich haben Hill und Lupton‘!) auf Grund ihrer Unter- 
suchungen die Vermutung ausgesprochen, daß diejenigen Sportsleute 
am besten zu großen Schnelligkeitsleistungen befähigt seien, deren 
Blut am besten gepuffert sei. Denn sie seien mit Hilfe ihrer Bicarbonat- 
und Phosphatmengen in der Lage, die infolge der starken Muskelarbeit 
auftretende Milchsäure am längsten zu neutralisieren und dadurch das 
Auftreten der Ermüdung hinauszuschieben. Auch würde die Um- 
stimmung der Körperflüssigkeit im Sinne einer Alkalose durchaus mit 
dem übereinstimmen, was Kraus und Zondek®°) über die Analogien 
zwischen Kaliumwirkung und Vaguswirkung wiederholt auseinander- 
gesetzt haben. Denn ein Teil der für die Sportsleute typischen Sym- 
ptome können ja experimentell auch durch Vagusreizung hervor- 
gerufen werden, stehen also sicher in direkter Beziehung zu dem Vagus- 
teil des vegetativen Nervensystems. Im Zusammenhang hiermit muß 
die Möglichkeit erwogen werden, ob nicht vielleicht ein unmittelbarer 
ursächlicher Zusammenhang zwischen den beobachteten Erscheinungen 
der Bradykardie usw. und der größeren Alkalireserve bzw. Alkalose 
besteht. 


II. Untersuchungen von Jugendlichen im Beginn harten Trainings. 


Die im Teil I beschriebenen Veränderungen betreffen erwachsene 
Männer, die viele Jahre hindurch ihren Sport betrieben und sich in 
einem andauernden Trainingszustand befanden, der sich nur wenig 
nach der einen oder anderen Seite hin veränderte. Es war also hier 
ein gewisser Dauerzustand bereits erreicht. 

In Teil II dagegen handelt es sich um Männer, die sich zum ersten- 
mal unter der Einwirkung eines zwar ziemlich harten, aber schonenden 
Trainings befanden. Diese beiden Kategorien sind deshalb nicht ohne 
weiteres zu vergleichen, weil ihr Trainingszustand ein quantitativ zu 
verschiedener ist. Die Rekordleute waren im Durchschnitt auf höhere 
Leistungen trainiert. Infolgedessen konnten bei den Polizeibeamten 
bei weitem nicht solche Trainingseinflüsse erwartet werden *). 


*) Der Ausdruck ‚Training‘ wird vielfach in mißverständlicher Weise ge- 
braucht. ‚Training‘ ist das Trainieren, d. h. die sportliche, auf Erreichung einer 
bestimmten Leistung gerichtete Arbeit. Ist das Ziel dieser Arbeit erreicht, so 
befindet sich der Betreffende im „Trainingszustand‘“. Das Training führt dem- 
nach zum Trainingszustand. Dieser bezieht sich auf eine bestimmte Leistung, z. B. 
Laufen über 100 m in 12” oder in 14”. Der erstere Trainingszustand ist natür- 
lich quantitativ höherstehend. 

33* 
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Immerhin aber handelt es sich auch bei den Polizeibeamten um 
einen gewissen bereits erreichten Trainingszustand. Sie wurden erst 
dann zum zweitenmal untersucht, als ihr Körper sich schon auf die 
erhöhte Leistung eingestellt hatte. In der Zeit bis zu dieser Ein- 
stellung jedoch waren sie der Beobachtung entzogen. | 

Es schien nun von Interesse, zu untersuchen, in welcher Weise der 
menschliche Körper auf ein hartes und plötzlich einsetzendes Training 
in den ersten Tagen und Wochen reagiert, in der Zeit also, in der er 
sich noch nicht auf die geforderte höhere Leistung eingestellt hat. 

Veranlassung zu dieser Untersuchung gab eine Erfahrungstatsache. 
Stellt man an einen Menschen ein erheblich über das gewohnte Maß 
hinausgehende körperliche Anforderung, so wird er von dieser Leistung 
stark ermüdet. Diese Ermüdung ist um so stärker, je größer die An- 
strengung war. Während des Erholungsstadiums ist es nicht möglich, 
die gleiche Leistung zu wiederholen. Wird sie trotzdem gefordert, so 
fällt sie geringer aus. Ist die Erholung vollendet, so kann die gleiche 
Leistung wiederholt werden. Die Ermüdung wird dann geringer, die 
Erholungszeit kürzer sein. Setzt man dies Verfahren längere Zeit fort, 
so wird schließlich ein Zustand erreicht, in dem die Ermüdung gleich 
Null ist, d. h. in dem die neu geforderte Leistung nicht mehr über das 
„gewohnte Maß“ hinausgeht. Dann ist eben der Trainingszustand für 
diese größere Leistung erreicht und der Körper auf diese eingestellt. 
Dieser Einstellung, d.h. dem eigentlichen Trainingszustand, geht also 
ein Stadium der Ermüdung bzw. Erholung voraus. Das Verhalten des 
Körpers während dieser Periode sollte untersucht werden. 

elegenheit hierzu gab die Tauglichkeitsuntersuchung von Schüler- 
uderern. Es handelte sich um 65 junge Männer im Alter von 15!/, 
bis 18!/, Jahren. Sie gehörten Schülerrudervereinen an, wie sie an vielen 
Berliner höheren Schulen bestehen. Der Verband dieser Vereine ver- 
anstaltet alljährlich eine Regatta, zu der von den einzelnen Ruder- 
vereinen eifrig trainiert wird, da jede Schule nach möglichst vielen 
Rennpreisen strebt. Dieses Rudertraining stellt nun sehr große An- 
forderungen an den Körper der Jugendlichen. Diese sind um so 
srößer, als das Training meist ohne vorhergegangene Wintervorbereitung 
im Frühjahr bzw. im Frübsommer beginnt und sehr bald auf die 
höchste Anforderung eingestellt werden muß, da der Regattatermin 
herannaht. | RE 

Die jungen Leute, die hier untersucht wurden, ruderten alle im 
1... 2. oder 3. Jahre; im vorhergehenden Winter hatte fast keiner von 
ihnen Sport getrieben. Der Zeitpunkt der Untersuchung lag s—14 Tage 
vor der Regatta und 14 Tage nach Beginn des Renntrainings, also im 
Höhepunkt der Trainingsanforderungen. Es wurde Pulsfrequenz und 
Blutdruck festgestellt und in einem Teil der Fälle eine Röntgenskizze 
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des Herzens angefertigt. Das Facialisphänomen und der Aschnersche 
Reflex wurde regelmäßig geprüft und auf die vegetätiven Neben- 
symptome geachtet. In einem großen Teil der Fälle wurde außerdem 
ein Blutausstrich zur Differentialzählung der weißen Blutzellen ange- 
fertigt und die elektrische Erregbarkeit des N. ulnaris untersucht. 
Auch der idiomuskuläre Wulst wurde geprüft. 

Die Tab. IX zeigt die Untersuchungsresultate. Es geht aus ihr 
hervor, daß bei einer durchschnittlichen Pulsfrequenz von 84,3 von 
einer Bradykardie nicht die Rede sein kann. Noch auffälliger ist das 
_ Verhalten des Blutdruckes. Sein Mittelwert ist 120,2 bzw. 78,2 mm, also 
ohne Zweifel oberhalb der Grenze, die für das Alter der Untersuchten 
als normal anzusprechen ist. Dabei ist zu beachten, daß einige Male 
Drucke von 140—155 mm beobachtet sind. Diese Befunde sind keines- 
wegs Zufallsbefunde, die durch momentane psychische Erregung bei 
der Untersuchung erklärt werden können. In allen Fällen, in denen 
ein abnorm hoher Blutdruck vorlag, wurde er mehrere Male und von 
mehreren Untersuchern nachgeprüft und der Betreffende an einem 
anderen Tage zur Nachuntersuchung wiederbestellt. Es ergaben sich 
in diesen Fällen jedoch nur kleine Abweichungen, und zwar sowohl 
nach oben wie nach unten, aus denen der Mittelwert genommen und 
verwertet wurde. 

Die Differentialzählung der weißen Blutzellen ergab mit einem 
Durchschnitt von 38,1%, höhere Lymphocytenwerte als bei den Rekord- 
leuten. Die Eosinophilen waren auch hier nicht vermehrt (2,4%). Das 
Facialisphänomen war in einem außerordentlich hohen Prozentsatz — 
77%, — positiv, ebenso der Aschnersche Reflex (52%) und der idio- 
muskuläre Wulst (86%). Die elektrische Erregbarkeit stand etwa auf 
derselben Stufe wie die der Rekordleute.e Die Untersuchung des 
Herzens ergab in allen Fällen Tropfenherz oder den Übergang desselben 
zum Kugelherzen. 

Betrachten wir nun die Punkte, in denen sich eine Abweichung 
gegenüber den Verhältnissen bei den Rekordleuten ergibt, so ist 
zunächst der abweichende Herzbefund leicht erklärlich. Die Herzen 
der Untersuchten hatten noch nicht lange Zeit große Leistungen zu 
vollbringen gehabt und konnten infolgedessen noch nicht zu einer 
Größe gelangt sein, wie sie bei den Rekordleuten gefunden wurde. 
Ein schlaffes Spitzherz kann aber nur bei Vorhandensein einer größeren 
Muskelmasse zustande kommen. Außerdem wirkt die ausgeprägtere 
Medianstellung des Herzens im jugendlich schmalen Thorax dem ent- 
gegen. Die geringe Abweichung in der Zahl der Lymphocyten kann mög- 
licherweise darin ihren Grund haben, daß im jugendlichen Alter die 
Iymphatische Konstitution häufiger ist. Das Facialisphänomen ist 
- viel häufiger als bei den Rekordleuten. Dies hat vielleicht seinen 
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Tabelle IX. Schülerruderer. 
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19 |Schen. 16,5 1177 [57,5 | 2 | 82113290 |+w| ++| + | + 121 | 19 
20 Ly. |17,5 1176 1622| 2 | 84l 1100| © | + Tri gu 22E | 32 5 
21 || Kö. | 17,5 184,5 64 2 | 72) 108/70 | 7 | 2 ee | 48 5 
22 | We. 1175168 |585| 3 | 72) 05 o|4+ +4 | x | 275 5 
23| Ku. | 185 |178 | 69 3 1102] 148/85 |=Fwır 9 En | 0 | a 
241 Stö. |18 1177 1625| 3 | 5a 11078 + 2 4702 | | 21 
25| Ba. |18 [1765167 | 3 | 7211107751 # | 4 mw DE | 161 | 1 
26 Le. |18 |174 |66° | 3 4 72] 125/781 2w lo Mn I | 345 | 05 
27 | Im. j16 1167,.158,5 | 01 1,841 108/65.4 0 11 2 Pe 8.2 
28\| St. |16 [181,51 71,6 1 1102| 137/900! +w! + | ++ | x | 39 34 
29| Ha. 16 173 1774| 2 | 96120/7801 @ | + en 27 E 
s0| Pa. 118 1178 )697| 1 | 7812/68 w| 4: I ı I 47 | 10 
31/Schl.I 18 [166 |615 2 ı 84| 104/66 0 + a. +. 385 29 
32 |Schl.1 115,5 1168 |57 | ı | 28] 100751 +| 8 | x | + | 
33| An. | [1 I) | 38 ı 0 140/75 + ++ | ++ 0 
34| Er. 17 1173 156,6] 1 | 821 0085| o | x Iz4 0 8 | | 
351 Ma. [16 1173,5163. | 1 [102] 1100) + | 1 





+w: positiv in geringer Stärke. | 
++ bei Facialisphänomen: Zuckung geht über die Oberlippe hinaus. 
+ bei vegetativen Nebensymptomen: ein Nebensymptom vorhanden. 
++ bei vegetativen Nebensymptomen: mehrere Nebensymptome vorhanden. 4 
++ bei idiomuskulärem Wulst: sehr stark: Der Wulst umgreift halbkreisförmig den Biceps. 
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Tabelle IX. Schülerruderer (Fortsetzung). 
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= lo“ 2 B a>»® . > N x 
Name |Alter |Größe | 5 3: a = g E s | a m E - ni E 
ı cm kollım mm/Hg « > Z | = =, = m | x; 
Be 6 | 2 ur le + +w| 0 
ir ulllTa + | + iveH | 
eher) Bla | 
Dö. 11851165 |60 | 3 | sgl1a078 | + 1 ++ | + . | 
Ru. 11851180 |66 | 3 | 84112290 | +w| ++ | +w| + | 
iz 1634| 1 :| 961128/87 |. © 0 +w| 8 | 
Schr. 18 11785161 | 3 | 72111070 | + | ® +w| 9 | 
ee | 5 | 81130 | + I ++) + | + | 
AL. [185/181 |69 | 3 | 78110962 | + | © + | ++ 
Kr. |16 ER ODE BRD Au ak )3 5 I 5 177 7:1: Base Gas u Va Ba BE Ta Br Zu 
Beer) 2 | l/h + | + + | ++ | 
Me. |16 15 5952  szumomo|lo| Ra Be. 
Roe. 16 |173,5|160 | 2 | 11/2 | 0 | + +w| + | 
Vo. |16 iz roslı \s am | + | + | 
a lehrt t+ + | 9 u 
Je. |17 1171552 2.17934142/98.| 0 ++! + |: +:108]10[11 
Sy. Iız I1aa5lor |3 | salıs/5 | + I ++] + | ++ 1097[09|12 
Ka. 18 |ı78 |74 | 2 | 8sal1l8/85 | +w| + ) + [08[0,9|2,3 
Schi. 17 ıaısloo 3  rıays5| oe I++| + | + J07/13[|16 
125170353 | alla | A + I ++ | + 0,4 | 0,7 |0,7 
Be. 17 lı66 613! 3 J1oslıssys | oe |++| oe ı + 111116121 
I Mt. Iı8 182,5 1648| 3 | 9slıagııoa! + | ++) + | © JO6|LLIL] 
I-Ue. |16,5|176,5[66,5| 3 | 66l110/90 | +++ | 0 | + /05]1112,0 
IsPa. Jıs5lızrı I6ı | 3 J1oslis5jıo + | ++| eo © 10912,1121 
Jo. I1sslızs Isrı 3 | all + | + | + | + osine|La 
Schm.|12. |173,5|61,8| 2° | 8111892 | + ++ | ++ + 091,9, 2,2 
I Re. \16,51165 |61 | 2 | 81 10] o | + | 9 ++ 107113] 
| @o. I1s5l167 I | 2 | salısyo|l ao I++14+. + lo5loslıa 


+ w: positiv in geringer Stärke. 
+-+ bei Facialisphänomen: Zuckung geht über die Oberlippe hinaus. 

_ + bei vegetativen Nebensymptomen: ein Nebensymptom vorhanden. 
++ bei vegetativen Nebensymptomen: mehrere Nebensymptome vorhanden. 
++ bei idiomuskulärem Wulst: sehr stark. Der Wulst umgreift halbkreis- 

förmig den Biceps. 


Grund darin, daß diese Untersuchungen im Frühsommer vorgenommen 
wurden, zu einer Zeit, in der nach den Beobachtungen der Kinderärzte 
dieses Phänomen besonders häufig sein soll. So bleibt als wesentliche 
Abweichung gegenüber den Rekordleuten das Fehlen der Bradykardie 
und der anormal hohe Blutdruck. 

Eine Erklärung für diese Erscheinung zu geben, ist schwer. Es 
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liegt natürlich nahe, bei der Höhe des Blutdruckes an das Vor- 
handensein einer engen Aorta zu denken. Diese war auch tatsäch- 
lich in einigen Fällen zu beobachten; aber bei weitem nicht in allen 
Fällen von besonders hohem Druck. Bei der großen Anzahl der Tropfen- 
herzen ist das mehrfache Vorkommen einer engen Aorta ja auch nicht 
weiter verwunderlich. 

Es ist aber hier noch an eine andere Möglichkeit zu denken. Das 
vegetative System hat die Fähigkeit, nach beiden Seiten hin zu regu- 
lieren, sowohl im Sinne einer Erhöhung wie einer Erniedrigung von 
Blutdruck und Frequenz. Einen solchen Regulationsvorgang sehen 
wir z.B. auch während der Muskelarbeit vor uns: Blutdruck und 
Pulsfrequenz steigen unmittelbar an, um nach der Arbeit wieder ab- 
zufallen. Es wäre immerhin denkbar, daß der plötzliche Beginn eines 
harten Trainings — und einen solchen haben wir bei den Jugendlichen 
vor uns — ebenso wirkt wie andauernde Muskelarbeit, so daß auch 
noch in den Pausen zwischen der Trainingsarbeit der Körper sich im 
gleichen Zustand befindet wie während der Arbeit selbst. Dieser 
Zustand würde also auch in der Ruhe solange bestehen bleiben, bis 
der Gipfel des Trainings, der Trainingszustand, erreicht ist. Mit dieser 
Erklärung würde die Erfahrungstatsache übereinstimmen, daß plötz- 
liche große Anstrengungen nach ihrer Beendigung noch lange im 
Körper nachwirken (,‚Übermüdung“). Auch hierbei ist hohe Frequenz 
und hoher Blutdruck vorhanden. ae 

Sicher ist jedenfalls, daß die Einflüsse plötzlich einsetzenden harten 
Trainings in der ersten Zeit ganz andere sind als später. Daß sich 
später der gleiche Zustand herausbildet, wie er bei den Rekordleuten 
‚ beobachtet wurde, haben Nachuntersuchungen, die fünf Wochen nach 
der ersten Untersuchung stattfanden, erwiesen. Obwohl nur ein Teil 
der Schüler untersucht werden konnte, zeigte sich doch klar, daß in 
allen den Fällen, in denen der Blutdruck ein abnorm hoher gewesen 
war, jetzt ein bedeutender Rückgang verzeichnet werden konnte. Nur 
in einem einzigen Fall war der Druck höher als 120 mm, nämlich 
125 mm; in allen anderen war er niedriger. 


Schlußbetrachtungen und Zusammenfassung. 


Die vorliegenden Untersuchungen zeigen zum großen Teil neue 
und bisher unbekannte Trainingsveränderungen. Während die Um- 
wandlungen in der Gestalt des Herzens — Vergrößerung — und in 
der Form des Ekg. teils schon ‚früher beschrieben sind, teils doch 
verhältnismäßig leicht erklärt werden können, bieten die Veränderungen 
in der Funktion des vegetativen Nervensystems größere Schwierig- 
keiten. Die beobachteten Veränderungen haben fast alle ihren Sitz 
im Kreislaufapparat und scheinen zentral bedingt zu sein. Sie bewegen 
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sich auf derselben Linie, aber in zwei einander entgegengesetzten 
Richtungen. 

Bei den Rekordleuten, die sich lange Jahre‘ auf der gleichen 
Trainingshöhe befinden und sich mühelos auf derselben halten, findet 
sich Herabsetzung des Blutdruckes, Bradykardie, schlaffes Spitzherz 
und Lymphocytose. Das vegetative System reguliert hier also Blut- 
druck und Pulsfrequenz auf niedrigerem Niveau. Es läßt sich nach- 
weisen, daß gleichartige, wenn auch nicht so hochgradige Veränderungen 
durch ein langsam ansteigendes Allgemeintraining von 8 Wochen 
hervorgerufen werden können. 

In entgegengesetzter Richtung liegen die Veränderungen bei plötz- 


“lich einsetzendem harten Training beim jugendlichen, bisher wenig 


durch Muskelarbeit beeinflußten Körper. Hier steigt Blutdruck 
und Frequenz; das Herz formt sich vom Tropfen- zum Kugelherzen. 
Das vegetative System reguliert hier also auf höherem Niveau. In 
dem letzteren Fall haben wir ein „aufsteigendes‘‘ Training vor uns, 
ein Training, bei dem täglich größere Anforderungen an den Körper 
gestellt werden, denen dieser zunächst noch nicht gewachsen ist. Bei 
den Rekordleuten dagegen handelt es sich um einen „Trainingszustand‘“, 
da der Körper sich auf der Höhe seiner Leistungsfähigkeit befindet und 
nicht mehr zu höheren Leistungen angespornt wird. In beiden Fällen 
sehen wir entgegengesetzte Regulationsveränderungen, was Puls und 
Blutdruck angeht. Die Lymphocytose ist in beiden Fällen etwa gleich 
stark vorhanden. Daß sie ebenfalls mit Regulationsvorgängen im 
vegetativen Nervensystem im Zusammenhang steht, erscheint sicher, 
da ihre engen Beziehungen zur sogenannten Vagotonie feststehen. 
Trotz dieser Veränderungen im vegetativen System wäre es aber 
unangebracht, von einer Labilität desselben zu sprechen. Davon kann 
keine Rede sein. Lediglich das Regulationsniveau ist nach der einen 
oder anderen Seite verschoben. Über die Gründe dieser Verschiebung 
lassen sich nur Vermutungen äußern. Die Feststellung, daß die 
alveolare CO,-Spannung im Laufe des Trainings ansteigt, gibt die 
Richtung an, in welcher sich unsere Vermutungen bewegen können. 
Durch das Training wird offenbar ein alkalotischer Zustand des Blutes 
und der Gewebe hervorgerufen, der sich in dieser Verschiebung der 
alveolaren CO,-Spannung äußert und vielleicht seinerseits ursächliche 
Beziehungen zu den beschriebenen Regulationsveränderungen im vege- 
tativen System besitzt. Ähnliche Zustände kennen wir in der Kinder- 
heilkunde von der Spasmophilie. Auch hier besteht ein alkalotischer 
Zustand, der eine ganze Reihe Erscheinungen von seiten des vege- 
tativen Systems zur Folge hat, die den hier beobachteten zum Teil 
gleichen. Nur dürfte hier die Alkalose der Körperflüssigkeit andere 
Gründe haben als beim Sportsmann. Woher sie beim Sportsmann 
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stammt, ist noch völlig unklar. Sicher ist nur, daß sie für die Muskel- 
leistung von Vorteil ist, da sie bei Anstrengung den Eintritt der Er- 
müdung hinausschiebt. | 

Auch in praktischer Beziehung sind die festgestellten Tatsachen 
von Wichtigkeit. Von der Beurteilung des Trainingszustandes hängen 
die Anforderungen ab, die an einen Sportsmann gestellt werden können. 
Oft wird die Frage an den Sportarzt gestellt werden, ob diesem oder 
jenem Trainingsmann größere Anstrengungen zugemutet werden können, 
oder ob ein Sportsmann sich im Zustand der Überanstrengung (Über- 
training) befindet. 

In solchen Fällen wird er mit Hilfe ganz einfacher Untersuchungs- 
methoden — Pulszählung und Blutdruckmessung — in Zusammen- 
hang mit der Anamnese sich ein Bild von dem Trainingszustand 
machen können. Insbesondere wird er ein beginnendes Übertraining 
feststellen können, lange bevor es zu subjektiven Erscheinungen oder 
gar zu Störungen von seiten einzelner Organe gekommen ist. Damit 
ist ein wichtiger Fingerzeig für den als Sportberater tätigen Arzt auf 
einem Gebiete gegeben, auf dem er bisher mangels objektiver An- 
haltspunkte großen diagnostischen Schwierigkeiten ausgesetzt war. 

Die tatsächlichen Ergebnisse dieser Arbeit lassen sich demnach 
folgendermaßen zusammenfassen: 

l. Bei Sportsleuten, die sich jahrelang in gutem Trainingszustand 
befunden haben, finden sich in der Regel Bradykardie, Hypotonie, 
schlaffes Spitzherz und Lymphocytose; in vielen Fällen sind auch der 
Aschnersche Reflex und andere Symptome von seiten des vegetativen 
Systems und das Facialisphänomen vorhanden. Dies ist mit einer 
Umstimmung im vegetativen System zu erklären. 

2. Die Dauer der Systole bei diesen Sportsleuten steht in demselben 
Verhältnis zur Dauer der Pulsperiode wie bei untrainierten Individuen. 
Nach Muskelarbeit verkürzt sie sich lediglich entsprechend der Frequenz- 
erhöhung, während beim Untrainierten die Verkürzung eine stärkere ist. 

In bezug auf die Ablaufszeiten des Vorhof-Ekg. bestehen keine 
Unterschiede zwischen trainierten und untrainierten Individuen. Die 
Finalschwankung ist in mehr als der Hälfte der Fälle höher beim 
Trainierten. 

3. Es wird nachgewiesen, daß ein großer Teil der unter 1. und 2. ge- 
nannten Veränderungen im Laufe allmählich ansteigenden Trainings 
erworben werden kann. Diese Eigenschaften des „Sportsmannes“ können 
demnach nicht nur angeboren sein, sondern auch erworben werden. 

4. Im Laufe des Trainings tritt gleichzeitig mit den beschriebenen 
Veränderungen eine Erhöhung der alveolaren CO,-Spannung auf. 

5. Bei jugendlichen untrainierten Menschen wirkt plötzlich ein- 
setzendes hartes Training wie andauernde Muskelarbeit. Infolgedessen 
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tritt Steigerung von Pulsfrequenz und Blutdruck auf. Erst nach längerer 
Dauer des Trainings stellen sich die unter 1 geschilderten Verände- 
rungen ein. 

6. Die geschilderten Befunde geben dem Sportarzt objektive 
Anhaltspunkte für die Diagnose des Trainingszustandes und der 
Trainierbarkeit. 
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(Aus der II. Medizinischen Universitätsklinik des Charite-Krankenhauses, Berlin 
[Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Kraus).) 


Versuche über „Bremsung“ und „Haltung“ der Muskeln 
mit besonderer Berücksichtigung ihrer Beziehungen zur Konstitution. 


Von 
Dr. Max Berliner. 


Mit 14 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 3. September 1923.) 


Durch die größere Bedeutung, welche in der letzten Zeit der 
Konstitutionslehre beigemessen wird, hat das Bestreben, die Valenz 
des Organismus sowohl bezüglich seines Eigenlebens als auch gegen- 
über seinem Milieu möglichst scharf zu präzisieren, am liebsten durch 
eine einzige Zahl, erheblich an Umfang zugenommen. Es lassen sich 
aus dieser Bewegung, in großen Zügen gesondert, 2 Hauptrichtungen 
verfolgen. Die eine bemüht sich, durch eine weitgehende Analysierung 
des Habitus und die Zusammenfassung der Untersuchungsergebnisse 
in vergleichbaren Indexzahlen Formeln aufzustellen, die auf mehr 
oder minder komplizierten Rechnungen beruhen, und ein entsprechend 
mehr oder minder scharfes Gesamtbild „der Gesamtorganisation geben 
sollen. Ich brauche bloß an die Namen von Livi, Rohrer, Brugsch, 
Pirquei, Kaup usw. zu erinnern, die sämtlich Formeln aufgestellt 
haben, die sich in weiten Kreisen einer großen Beliebtheit erfreuen, 
aber auch eine Schar von prinzipiellen Gegnern aufzuweisen haben. 
Der Einwand, der am allerhäufigsten gemacht wird, nämlich daß diese 
Formeln Zahlenwerte ergeben, die mit der intuitiven Beurteilung des 
Allgemeinzustandes des gleichen Individuums durch den Arzt stark 
differieren, ist im wesentlichen darauf zurückzuführen, daß diese 
Zahlen nur Vergleichswerte darstellen, die wohl ‚demjenigen etwas zu 
sagen wissen, der eine größere Übung in der Bewertung: derselben 
aufzuweisen hat, aber nicht einem Neuinteressenten, der aus irgend- 
welchen Gründen, z.B. zur Auslese von Kindern im Wachstumsalter, 
aus einer Tabelle gelegentlich eine größere Anzahl von Werten heraus- 
zieht und in den toten Zahlen ein Dogma erkennen zu können glaubt. 
Wenn wir imstande wären, eine Einigung über einen bestimmten 
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Index herbeizuführen, so würde sich damit die Überbewertung durch 
Aufklärung bald aus der Welt schaffen lassen und die präzisen Zahlen- 
werte zu einer nützlichen Ergänzung der doch immerhin etwas un- 
vollkommen bleibenden Beschreibung der somatischen Verhältnisse 
werden. Die andere Richtung der Konstitutionswissenschaft stellt in 
den Vordergrund des Interesses — und dies mit vollem Recht — die 
Beurteilung der Funktionsfähigkeit bzw. Leistungsfähigkeit des Or- 
ganismus in somatischer und psychischer Beziehung und die Reaktions- 
weise des Organismus auf äußere Einflüsse. Die ursprünglichere Auf- 
fassung, welche die Konstitution im wesentlichen als das durch die 
Erbanlagen mit auf die Welt gebrachte Gut ansah und hiervon die 
Reaktion des Organismus auf äußere „Konditionen“ in absoluter Ab- 
hängigkeit gebracht wissen wollte (Tandler u. a.), mußte der moderneren 
Anschauung weichen, deren Hauptvertreter (Kraus, Lubarsch, Martvus, 
Brugsch usw.) unter Konstitution die Summe aller Eigenschaften eines 
Organismus zusammenfaßt, besonders in bezug auf seine Reaktions- 
weise ohne Rücksicht, ob die etwaige Eigenschaft angeboren oder 
erworben ist. Trotz aller dem Anscheine nach bestehenden Zielstrebigkeit 
hat die Vererbungswissenschaft nicht den Beweis erbringen können, 
daß das Erbgut gegenüber den Einflüssen der Außenwelt auf den 
Organismus die Oberhand behält. Es mußten also hier andere Prin- 
zipien für die Beurteilung der Wertigkeit des Organismus aufgestellt 
werden. Allen voran auf diesem Gebiete stellte F. Kraus 1897 die 
Ermüdung als ein brauchbares Maß der Konstitution hin, die vor 
allem durch vergleichende Prüfung des mechanischen Eiffektes der 
srößtmöglichen Muskelarbeit, durch Respirations- und Blutgasversuche 
gemessen wurde. Ich erinnere ferner auch an die Versuche von Mosso, 
Breczina und F. H.Lewy. Die Ermüdung muß als ein Zustand an- 
gesehen werden, der durch Anhäufung von Toxinen bewirkt ist, und 
in dem die Reizleitung herabgesetzt ist. Die Ermüdung kommt zu- 
stande durch Arbeit, wobei die durch die Arbeit produzierte Leistung 
allmählich immer schlechter wird, gewissermaßen nach einem Minimum 
hinstrebt. Der Grad der Ermüdung steht dabei in einem direkten 
Verhältnis zu der Verminderung der Leistung. Eine besondere Be- 
deutung kommt den Ermüdungstests zu, es handelt sich dabei um 
Leistungstests und Ermüdungstests. In die 1. Gruppe gehören Muskel- 
tests, Dynamometertests, Ergographentests, Klopftests, ferner Tests, 
welche die Genauigkeit von Bewegungen bestimmen, wie Pfeilwerfen 
und der von Breczina angegebene Versuch, ferner solche Tests, welche 
die Bewegungsgeschwindigkeit bestimmen. Hierher sind auch die- 
jenigen Tests zu rechnen, welche sich mehr auf psychische Funktionen 
beziehen, wie z. B. Sensibilitätsprüfungen, unmittelbares Merken von 
Zahlen oder Sätzen, Aufmerksamkeit (Gellhornscher Versuch), Ur- 
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teil usw. In die andere Gruppe, nämlich der Zustandstests, gehören 
Messungen von Blutdruck, Puls, Hautempfindlichkeit, physiologische 
Reflexe, psychogalvanische Reaktionen, Schweiß- und Speichelsekretion, 
Temperaturmessungen und Muskeltonus. Die Ergebnisse der Unter- 
suchungen, die die Ermüdung als Maß der Konstitution nehmen, 
behandeln also die Feststellung der Wirkung der verschiedenen Formen 
der Arbeit auf physische und psychische Funktionen und stellen die 
Beziehungen fest, welche zwischen Art und Menge der Arbeit einerseits 
und den Veränderungen psychophysischer Funktionen andererseits 
bestehen. In letzter Zeit haben nun eine Reihe von Arbeiten das 
Interesse erweckt, ob man imstande ist, aus dem Verhalten des 
ruhenden Muskels, d.h. aus den individuellen Unterschieden des Tonus 
der quergestreiften Muskulatur einen Maßstab zur Beurteilung der 
Konstitution zu gewinnen. Dahingehende Versuche sind unter anderem 
auch schon von F. Kauffmann, Noyons und v. Uexküll, ferner von 
Gildemeister mit seinem Ballisto- und Elastometer und von F. H. Lewy 
mit dem Wertheim-Salomonschen Sklerometer vorgenommen worden. 
Diese Methoden gaben zum Teil die Eindringungselastizität des Muskels 
an, d.h. diejenige Kraft, die nötig war, um eine Delle in dem Muskel 
hervorzurufen, zum Teil arbeiteten sie in der Weise, daß sie den Rück- 
prall eines Hebelarmes kurvenmäßig aufschrieben, den man aus be- 
stimmter Höhe auf den Muskel aufprallen ließ. Dabei fand sich, daß 
im allgemeinen gesunde und guttrainierte Menschen härtere Muskeln 
zeigten als kranke. Eine Differenzierung der Individuen nach ihrer 
Konstitution war auf Grund dieser Versuche in eindeutiger Weise 
nicht möglich. 
I. 

In der Hoffnung auf eine Lösung der Aufgabe, aus bestimmten 
Beschaffenheiten der quergestreiften Muskulatur einen Maßstab für 
die Bewertung der Konstitution zu erzielen, habe ich eine Reihe von 
Versuchen angestellt, die als Ausgangspunkt die „Untersuchungen 
über Muskelzustände“ von Rieger nahmen. Rieger schloß auf die 
elastischen Eigenschaften der Muskeln aus der Verlängerung der 
Muskeln unter bestimmten Bedingungen. Er lagerte die Versuchs- 
person auf einem Untersuchungssofa derart, daß die Kniee und Unter- 
schenkel über die schmale Kante herabfielen. An dem distalen Ende 
des Unterschenkels der zu untersuchenden Seite brachte er mit Hilfe 
einer Manschette einen Zug an, der über eine an der Decke des Zimmers 
befindliche Rolle geführt und an der absteigenden Seite mit einem 
Eimerchen armiert war, das zur Aufnahme von einzelnen gleichgroßen 
Gewichten (je 200g) bestimmt war. Durch Verminderung bzw. Ver- 
mehrung der Gewichte in dem Eimerchen konnte der damit in Ver- 
bindung stehende Unterschenkel passiv, das ist unter Ausschaltung jeg- 
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licher willkürlichen Einwirkung der Versuchsperson auf ihre Musku- 
latur, gehoben und gesenkt werden. Die Veränderung der Winkel- 
stellung des Unterschenkels gegen den horizontal gelagerten Ober- 
schenkel wurden auf einer berußten Trommel registriert. Eingehende 
Vorversuche Riegers an einem skelettierten Bein, bei welchem die 
Öberschenkel-Schreckmuskulatur durch ein Gummiband nachgeahmt 
wurde, ergaben eine große Differenz zwischen diesen Ausschlägen und 
den Ausschlägen am lebenden Bein. Rieger wies nach, daß wenn bei 
beiden Objekten die gleiche Änderung der Belastung an den Unter- 
schenkeln vorgenommen wurde, das Gummiband auf die erste Ge- 
wichtszunahme am stärksten nachgab, um dann immer weniger nach- 
giebig zu werden, während die lebenden Muskeln sich gerade um- 
gekehrt verhalten, nämlich bei der ersten Belastung viel weniger nach- 
geben als bei den folgenden. Diese elastische Dehnungseigenschaft 
der lebenden Muskeln, 
von ihm als ‚‚Bremsung‘“ 
bezeichnet, macht sich 
dann immer geltend, 
wenn ein Glied, das 
bisher in einer Richtung 
bewegt worden war, eine 
Umkehr der Bewegungs- 
richtung durch passive 
Maßnahmen erfuhr. 

Diese Eigenschaft a 
des lebendigen Muskels, Abb. I. Schema der Riegerschen Apparatur. 
die wir als ‚„Bremsung‘“ 
mit Rieger oder als Dehnungselastizität bezeichnen können, schwankt, 
wie schon Rieger für Gesunde und Katatoniker feststellte in erheb- 
lichem Maße, indem nämlich die Katatoniker sich durch besonders 
‚starke Bremsung auszeichneten, eine Erscheinung, die Rieger nicht gänz- 
lich zu erklären wußte, so daß die Fragestellung, ob diese Bremsungen 
durch die Nerven reguliert werden oder ob die Muskeln durch ihre 
Elastizität die Bremsungen bewirken, ungelöst blieb. 

Ich habe .die Versuche Riegers wieder aufgenommen mit der Ab- 
sicht, zu untersuchen, ob die Verschiedenheiten im Ablauf bei den 
einzelnen Individuen vielleicht zur Beurteilung ihrer Konstitution ver- 
wertet werden können, d.h. ob sich Gruppen mit ganz bestimmten 
Konstitutionseigentümlichkeiten heraussondern lassen. 

Es mußte zu diesem Zwecke vor allem festgestellt werden, ob die 
Kurven ein und desselben Individuums an verschiedenen Tagen bzw. 
Tageszeiten unter dem Einfluß verschiedener Disposition, Milieuver- 
änderung usw. verschieden ausfielen. Es ergab sich, daß die Versuchs- 








528 M. Berliner: 


bedingungen unter allen Umständen mit größter V6 ht gleich- 
bleibend gestaltet werden mußten. In dem Versucheraume mußte 
vollkommene Stille herrschen, jegliche Gespräche außek denen, die 
direkt zum Versuche gehörten, wurden vermieden. Die Dreh 
personen wurden aufgefordert, sämtliche Glieder zu völliger Er- 
schlaffung zu bringen, was bei der Lagerung auf ein Ruhebett immerhin 
erleichtert wurde. Durch das monotone Geräusch einer mit leichtem 
Geräusche fließenden Wasserleitung und entsprechende Suggestion 
wurde ein Zustand zwischen Wachen und Hypnose herbeigeführt, so 
daß eine vollkommene Ablenkung von den Manipulationen der Experi- | 
mentatoren zustande kam, durch die allein erst eine absolute Ruhelage 
auch der im Versuch nicht beteiligten Extremitäten und des Kopfes 
zustande kam. Husten, Lachen o. dgl. stört den Versuch und macht 
ihn sofort wertlos, desgleichen die geringste willkürliche Bewegung 
irgendeiner, auch beim Versuch selbst nicht direkt beteiligten Muskel- 
gruppe, z. B. des Kopfes. In einigen Fällen war es allerdings nicht 
möglich, eine solche vollkommene Absentierung zu erreichen. 
Wurden aber diese Vorbedingungen erfüllt, .so ergab sich, daß die 
Kurven der völlig vom willkürlichen und unwillkürlichen Willens- 
impuls ausgeschalteten Individuen weitgehend oder völlig sich gleich- 
blieben. Wir machten ferner den Versuch, ob es einer besonders 
intelligenten Versuchsperson vielleicht unter Anspannung der ge- 
samten Willenskraft möglich ist, willkürlich eine 2. Kurve gleich der 
ersten zu produzieren. Auch bei lange Zeit fortgesetztem Üben nach 
dieser Richtung war das nicht möglich. Wir sind daher zu dem Schlusse 
berechtigt, daß die Gleichmäßigkeit des Ablaufes der Kurven bei 
wiederholten Auf- und Abwärtsbewegungen die Reinheit der Ver- 
suchsbedingungen bestätigt und die Brauchbarkeit des Versuchsergeb- 
nisses sichert, dagegen Ungleichmäßigkeit lediglich die Unbrauchbar- 
keit der Kurven für die Bewertung anzeigt. Hi 
Von Bedeutung für die Beurteilung des Wertes der Kuren ist, daß 
nach vorausgegangener oder zwischen 2 Versuchen stattgehabter Muskel- 
tätigkeit des betreffenden Beines, die bis zur Erschlaffung und Un- 
es zu weiteren aktiven Bewegungen fortgesetzt wurde, das 
2. Kurvenbild keine wesentlichen Änderungen gegenüber dem vor der 
. aufgenommenen aufweist. Beirichtiger Versuchsanordnung 
hat die Versuchsperson das Lagegefühl für das Bein gänzlich verloren. 
Nur dieses gewährt einwandfreie Resultate. Wird dieser Zustand nicht 
erreicht, so entstehen unregelmäßige Kurvenbilder, die teilweise starke 
Bremsung vortäuschen können. Bei richtiger Versuchsanordnung ergibt 
sich in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle eine Kurve, die weit- 
gehend übereinstimmt mit den Angaben Riegers: Wenn die einzelnen 
Schritte in gleicher Richtung fortgesetzt werden, so ist eine Abnahme 
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der Bremsun. ‚zu beobachten, d.h. die einzelnen Schritte werden zu- 
nehmend grölser,. Die lebende Maschine ist eingestellt auf Fortsetzung 
der Tätigkeit in der gleichen Richtung, bei der Wendung erfolgt eine 
langsame Uiu und Neueinstellung, 

In Fortsetzung der Auswertung solcher Kurven im Riegerschen 
Sinne habe ich die Anzahl der Schritte, die erforderlich sind, um den 





Kurve 1. Kurve eines gesunden Menschen mit mäßiger Übung in Muskelarbeit. Geringe Bremsung. 


Unterschenkel den Raum von 90 Winkelgraden durchschreiten zu 
lassen, gezählt, Sie beträgt bei der großen Mehrzahl der Untersuchten 
zwischen 12 und 16 Schritten. In dieser Gruppe sind auch die Ver- 
schiedensten Krankheitszustände vertreten, ohne daß eine bestimmte 
Gruppierung nach den Krankheitsbildern sich durchführen läßt. Erst 
bei deutlichen Abweichungen der Schrittzahl nach der einen oder 
anderen Seite hin (Zu- oder Abnahme) ist eine Häufung für bestimmte 
Krankheiten etwa in der Weise zu bemerken, daß für das Durcheilen 
7. {. klin. Medizin. Bd. 98. 34 
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des Raumes von 90 Winkelgrad an Zahl weniger, weil größere Schritte 
gefunden wurden, bei Kyphoskoliosen schweren Grades, Degenerations- 
typen, Lungentuberkulose, Vitien usw.; daß für das Durcheilen des 
Raumes von 90 Winkelgraden an Zahl mehr, weil kleinere Schritte 
benötigt wurden, beim amyostatischen Symptomenkomplex, z. B. bei 
der Parkinsonschen Krankheit, besonders post encephalitidem, aber 
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Kurve 3. 30jähriger Mann. Klinische Diagnose: Hirntumor. Der Riegersche Versuch zeigt äußerst 
stark herabgesetzte Muskelbremsung. Der Versuch an der Pendelwage ergibt auch schlechtes 
Muskelhaltungsvermögen. 


auch bei der Myasthenie, Poliomyelitis und bei einigen Fällen von 
Tabes dorsalis. 

Aus der Masse heben sich besonders hervor mit geringster Bremsung: 
1 Fall von Hirntumor, der nur 5 Schritte benötigte, 2 Kyphoskoliosen 
mit 6 und 8 Schritten, eine jugendliche Tuberkulose und eine degene- 
rative Kümmerform mit 9 Schritten; mit größter Bremsung: eine 
65jährige Frau mit Fettsucht und 1 Fall von Wilsonscher Krankheit 
mit 30 Schritten, ferner ein sog. Muskelmann, der die besondere Fähig- 
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keit zur Innervation einzelner Muskelgruppen besitzt, mit ca. 24Schritten ; 
jedoch kann bei diesem letzten willkürliche Beeinflussung der Bremsung 
nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden. 

Der Zahl der benötigten Schritte für die Durcheilung des Raumes 
von 90 Winkelgrad entspricht auch die Verteilung der in der Kurve 
zurückgelegten größten Schritte. Bei einer Variationsbreite zwischen 
5° und 70° überhaupt für den größten Schritt in der Kurve finden 
wir als Häufigkeitswert bei der Mehrzahl der untersuchten Fälle die 
größten Schritte zwischen 20° und 40° gelegen. Die Abweichungen 
vom Häufigkeitswert nach oben und unten liegen genau wie oben 
verteilt und werden deshalb hier nicht nochmals aufgezählt. 

Häufig kehrt die Tatsache wieder, daß bei der aufsteigenden Be- 
wegung des Unterschenkels die größten Schritte (aber nur die größten) 
größer sind als bei der absteigenden Bewegung. Nur in seltenen Fällen 
stimmen die Kurvenbilder der aufsteigenden und der absteigenden 
Bewegung weitgehend überein. Differenzen zwischen beiden Beinen 
sind weder bei einseitiger spinaler Kinderlähmung, noch bei apoplekti- 
‚scher Hemiplegie in eindeutiger Weise beobachtet worden. Wesentliche 
Differenzen zeigten sich in der Schnelligkeit, mit welcher nach einer 
Gewichtsbe- oder -entlastung der Unterschenkel sich in die neue Gleich- 
gewichtslage bewegte und die Bewegung zum Gleichgewichtsstillstand 
kam. Auch hier zeigte sich bei der Mehrzahl nach einer beschleunigteren 
mehr oder minder ruckartigen Bewegung noch eine geringe Nach- 
reckung, die in der Kurve meist nur wenige, bisweilen aber auch 
erhebliche Winkelgrade erreichte. Auffallend schnell und ohne Nach- 
reckung war die neue Gleichgewichtslage in einem Fall von Polio- 
myelitis anterior und einem Fall von Tabes erreicht. Dagegen erfolgte 
eine sehr langsame und über lange Zeit — !/, Stunde beobachtet— 
sich erstreckende allmähliche Nachreckung in dem Falle der Wilson- 
schen Krankheit. 

Diese Beobachtungen veranlassen uns zu der Annahme, daß die 
Muskeln im allgemeinen in jeder beliebigen Lage imstande sind, eine 
bestimmte Ruhe,,haltung‘‘ einzunehmen, in der sie ohne besondere 
Innervation verharren, solange das Gleichgewicht nicht gestört wird. 
Tritt diese Störung in der Belastung des Gegengewichtes aber ein, so 
wird, wie unsere Versuche zeigen, ohne Eingreifen der willkürlichen 
Innervation eine neue Gleichgewichtslage gefunden, d.h. die eine 
Muskelgruppe wird gedehnt und die antagonistische Muskelgruppe 
wird verkürzt. Die Gleichgewichtslage ist also bedingt durch das 
Wechselspiel der Beuge- und Streckmuskulatur am Oberschenkel, 
deren antagonistische Kräfte in einem großen Teil der Fälle annähernd 
gleichwertig zu sein scheinen; in einem anderen Teil scheinen jedoch 
die Strecker an Kraft zu überwiegen, nur in wenigen Fällen die Beuger. 


Versuche über ‚„Bremsung“ und „Haltung“ der Muskeln. 533 


Das würde auch dem gewöhnlichen Alltagsgebrauch entsprechen, wo 
eher dem Strecker als dem Beuger, z. B. beim Gehen, Treppensteigen usw. 
die größere Arbeitsleistung durch die Hebung des Körpergewichts 
zugemutet wird. Daher finden wir auch häufiger in unseren Versuchen 
die größten Schritte bei der passiven Aufwärtsbewegung des Beines, 
also während der Bremsung durch die Beugemuskulatur, und nicht 
umgekehrt. Bei der Ausschaltung der bewußten willkürlichen Inner- 
vation spielen sich offenbar feine Reflexvorgänge während der Ein- 
stellung der antagonistischen Muskelgruppen zur Haltung der neu- 
erworbenen Gleichgewichtslage ab, die am ehesten als proprio-rezeptive 
Reize und Reflexe aufgefaßt werden können. Jedoch treten bei diesem 
Vorgange weder in der einen noch in der anderen Muskelgruppe nach- 
weisbare willkürliche Verkürzungen bzw. Verhärtungen auf. Es dürfte 
an dieser Stelle auch von Interesse sein, daß in einigen Fällen die 
Kurve der Muskelbremsung auch in tiefer Hypnose der Versuchs- 
personen geschrieben wurden, ohne daß eine wesentliche Abweichung 
gegenüber den nicht in der Hypnose geschriebenen Kurven gefunden 
werden konnte. 

Auf Grund dieser Feststellungen haben wir nun untersucht, ob es 
bestimmte Habitusformen gibt, denen eine typische Muskelbremsungs- 
kurve eigen ist. Das Ergebnis ist eine prinzipielle Verneinung, sofern 
wir von den Krankheitsfällen absehen, die infolge chronischer Krank- 
heiten wie Lungentuberkulose usw. von vornherein als Astheniker 
(Stiller) bzw. Hypodynamiker (Kraus) sind und begreiflicherweise eine 
geringe Muskelbremsung aufweisen. Demgegenüber steht aber die 
Gruppe der schlankgewachsenen Individuen, die sportlich trainiert, 
zum Teil ohne besonders üppige Muskulatur, eine starke Muskel- 
bremsung zeigten, wie wir sie andererseits bei scheinbar kräftig ge- 
bauten, aber nicht muskelgeübten „Pyknikern‘‘ (Kretzschmer) nicht 
fanden. Wie weit feinere Unterschiede, die sich in den Kurven mancher 
körperlich und im Training weitgehend übereinstimmender Versuchs- 
personen fanden, auf die Muskulatur selbst oder auf Einflüsse des 
zentralen oder vegetativen Nervensystems zu beziehen sind, muß 
weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben. Daß dem Nerven- 
system eine wichtige Rolle für die Beschaffenheit der Muskulatur 
zukommt, ist aus der Klinik genügend bekannt und wird auch aus 
unseren Versuchen deutlich, wo wir bei verschiedenen Krankheits- 
formen, z.B. einigen Fällen von Tabes dorsalis, Poliomyelitis und 
Myasthenie entgegen anfänglichem Erwarten eine stärkere Bremsung 
fanden. Dieses kann nur so gedeutet werden, daß unter dem Einfluß 
der neuromuskulären Erkrankungen die Muskulatur ihre Dehnbarkeit 
verliert, teils infolge Atrophie mit und ohne bindegewebige oder fettige 
Durchsetzung, teils durch eine damit zusammenhängende Verschlechte- 
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rung der nervösen Einflüsse, wie wir sie als Verlangsamung des Reizes 
bei schlecht ausgefahrenen Nervenbahnen finden. 

Der Vollständigkeit halber möchte ich es nicht unerwähnt lassen, 
daß jch auch versucht habe, die Frage zu klären, ob die Pyramiden- 
bahnen einen wesentlichen Einfluß auf die Muskelbremsung ausüben. 
Zum Zwecke dieser Prüfung habe ich an einer Anzahl von neugeborenen 
Kindern, bei denen bekanntlich die Pyramidenbahnen noch nicht 
ausgebildet sind, innerhalb der ersten 48 Lebensstunden gleichartige 
Versuche angestellt, allerdings wegen der habituellen Adduction der Knie 
und der Oberschenkel an den Rumpf nicht am Unterschenkel, sondern 
unter Verwendung des Schultergelenkes und des durch eine Schiene 
einheitlich geradlinig fixierten ganzen Armes. Die Resultate waren 
tatsächlich different und sie wären als Beweis zu verwerten für die 
Einteilung der Konstitutionen in hypotonische, normotonische und 
hypertonische (Tandler), wenn wir imstande wären, bewußt oder un- 
bewußt willkürliche Bewegungshemmungen während des Versuches 
auszuschließen. Auf Grund meiner Beobachtungen während dieser 
Versuche an Neugeborenen glaube ich mich nicht berechtigt, nach 
dieser Richtung hin die Ergebnisse als einwandfrei zu erklären. 

Das Ergebnis meiner Versuche nach der Riegerschen Anordnung 
möchte ich dahin zusammenfassen, daß die graduellen Unterschiede 
der Muskelbremsung nicht parallel gehen irgendeinem als Kennzeichen 
des Habitus angesprochenen Kriterium, wie z.B. dem Rohrerschen Index 
oder proportionellen Brustumfang o.dgl., sondern daß sie eher zu 
bewerten sind als ein Ausdruck einer neuromuskulären Funktion und 
einer Einteilung der Konstitutionstypen zugrunde zu legen sind im 
Krausschen Sinne als normodynamische, hypodynamische und hyper- 
dynamische Konstitutionen. 


‚ER 


Die Riegersche Versuchsanordnung zur Prüfung der Muskelbremsung 
baute sich auf auf dem Prinzip der primären Kräftegleichgewichtslage der 
antagonistischen Muskelgruppen des Oberschenkels, die durch einen 
passiven Gewichtsausgleich herbeigeführt wird und dann jeweilig passiv 
in der Weise gestört wurde, daß die unwillkürliche Neueinstellung der 
beiden Muskelgruppen auf die veränderte Gleichgewichtslage kurven- 
mäßig kontrolliert werden konnte. Wir haben gesehen, daß diese umwillkür- 
liche Neueinstellung unter geeigneten Versuchsbedingungen am gleichen 
Individuum immer in gleicher Weise abläuft. Es erwachte nun in uns 
das Interesse, zu beobachten, wie eine willkürliche Gleichgewichts- 
einstellung gegenüber einem nicht veränderlichen Gegengewicht in den 
antagonistischen Muskelgruppen unter möglichst ähnlichen Versuchs- 
bedingungen abläuft. Von anderen Gesichtspunkten ausgehend, sind 
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Versuche entfernter Ähnlichkeit bereits unternommen worden; ich 
erinnere nur als Beispiel an den Schüttelapparat Sommers und an die 
komplizierte Methode Breczinas, der die Zitterbewegungen der Hand 
registrierte bei dem Versuche, mit einem Stift 2 hintereinanderliegende 
Löcher zu berühren. Ich habe mich für meine Versuche einer äußerst 
einfachen Apparatur bedient, nämlich einer gewöhnlichen Küchenwage, 
die auf der einen Seite mit 1-kg-Gewicht belastet war, und habe die 
Versuchsperson aufgefordert, mit der Kuppe des Zeigefingers des im 
übrigen horizontal gehaltenen Unterarmes auf die andere Wageschale 
einen gleichmäßigen Druck auszuüben, so daß die Zungen der Wage 
möglichst dauernd ge- 
naue Gleichgewichtsein- 
stellung zeigte. Die dabei 
entstehenden Schwan- 
kungen habe ich durch 
Faden - Hebel- Übertra- 
gung auf eine berußte 
Trommel aufgezeichnet, 
und zwar so, daß die Auf- 
und Niederbewegungen 
des Fingers und die ge- 
schriebene Kurve gleich- 
sinnig verliefen. Wäh- 
rend beim Riegerschen 
Versuch jegliche will- 
kürliche Haltung oder Bewegung der Muskelgruppen durch völlige 
Ausschaltung der motorischen Willenssphäre vermieden werden mußte, 
kam es hier darauf an, daß die Versuchsperson durch weitest gehende 
Konzentration der Aufmerksamkeit die motorischen Willensimpulse 
unter schärfster Beobachtung der Zungen der Wage in die beiden 
antagonistischen Muskelgruppen schickte. Auch hier wurden die 
äußeren Versuchsbedingungen so eingerichtet, daß jede Ablenkung von 
der gestellten Aufgabe vermieden wurde. Nur in wenigen Fällen miß- 
lang der Versuch infolge mangelnden guten Willens der Versuchs- 
person, in einigen anderen Fällen infolge mangelnder motorischer 
Kraft, z.B. bei Kindern, einem Fall von Myasthenie usw. 

Zur Feststellung, ob man überhaupt imstande ist, nach einmaliger 
aktiver Einstellung des Gleichgewichtszustandes diesen unter Aus- 
schaltung der optischen Führung beizubehalten, also die innervierten 
Muskelgruppen in ihrer Lage zu „halten“, haben Versuche mit plötz- 
lichem Schließen der Augen gedient. Dabei ist langsam aber stetig 
der Gleichgewichtszustand zunehmend gestört worden; auch in der 
Hypnose konnte die Versuchsperson, sobald sie die Augen schloß, die 





Abb. 2. Schema des Pendelwagenversuchs. 
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Muskeln in der erworbenen Lage nicht erhalten. Die Dauer der Ver- 
suche belief sich auf 50 Sekunden. In dieser Zeit zeigen die Kurven der 
Gleichgewichtsschwankungen sehr charakteristische individuelle Eigen- 
tümlichkeiten. Eine Übungsbesserung bei mehrmaligem Schreiben war 
bei den meisten Individuen unverkennbar. Desgleichen konnte mit 
Sicherheit ein Einfluß der Schwankungen in der Disposition der einzelnen 
Individuen an verschiedenen Versuchstagen in gewissen Grenzen fest- 
gestellt werden. Solche Schwankungen sind aber auch sofort zu er- 
halten, wenn die Versuchsperson körperliche Anstrengungen ausführt 
und dann nochmals den Versuch beginnt. Die Berechnung der Kurven 
erfolgte dann in der Weise, daß innerhalb eines bestimmten Abschnittes 
(5cm auf der Horizontalen) die Zahl der entstandenen Zuckungen 
bzw. Neu-Niveaueinstellungen ausgerechnet wurde, und der ganze von 
dem Schreibhebel auf der Trommel zurückgelegte Weg, bestehend 
aus der Summe aller Abweichungen, nach oben und unten in Mill- 
metern ausgerechnet wurde. 

Die Zahl der Zuckungen in dieser 5 cm langen Strecke ist zu einem 
wesentlichen Teile abhängig von der Trägheit der Pendelbewegungen 
der Wage, die für diesen Zeitraum eine Höchstzahl von 21 Zuckungen 
nicht überschreiten kann; ein Einfluß auf die Größe des Ausschlages 
nach oben oder unten wird nur in extremen Fällen durch Aufstoßen 
der Wagebalken auf die Stützpunkte bewirkt. Nicht brauchbar für 
die Untersuchung sind Kinder, denen der Wille zur Konzentration 
und die motorische Kraft, das l-kg-Gewicht zu heben, fehlt, desgleichen 
vermochte der beobachtete Fall von Myasthenie nicht die notwendige 
Kraft aufzubringen, um auch nur vorübergehend einen Gleichgewichts- 
zustand herbeizuführen. Von den übrigen Untersuchten weist eine 
große Mehrzahl eine Zackenhäufigkeit um 8—10 auf in der 5-cm-Strecke. 
Die meisten Zuckungen, nämlich bis auf 21, finden sich in absteigender 
Reihenfolge bei der Chorea, multiplen Sklerose, Herzinsuffizienzen, 
Tabes, Hirntumor, Kümmerformen. Geringere Zuckungszahlen als dem 
Häufigkeitswerte entsprechen, sind durchaus nicht selten. Die extrem 
niedrigen Werte, die nur 1—2 Zuckungen in der 5-cm-Strecke betragen, 
sind aber äußerst selten und werden auch bei längeren Übungsversuchen 
nicht erreicht. Interessant ist in diesem Zusammenhang, daß ein 
Patient mit Wilsonscher Krankheit und sehr starker Muskelrigidität, 
der anfangs nur 4 Zuckungen in der 5-cm-Strecke aufwies, nach einer 
!/;, Min. es sogar auf nur 2 Zuckungen brachte. 

Außerdsm wurden auf dieser 5 cm langen Strecke die Wegestrecken 
ausgerechnet, die vom Schreibhebel zurückgelegt worden sind, und 
zwar nach dem Millimeterabstand, den jedes Zackenniveau von dem 
vorhergehenden Zackenniveau bildete, gemessen an der Senkrechten 
auf die horizontal verlaufende Mittellinie. Der höchste Wert für diese 
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Kurve 4. Kurven eines 12jährigen Mädchens. Der Riegersche Versuch ergibt schlechte Muskel- 
bremsung. Der Pendelwagenversuch ergibt vor und nach körperlicher Arbeit schlechtes Muskel- 
haltungsvermögen. 





Kurve 5. Sehr schlechte Kurve einer Frau mit Myokarditis nach Grippe. Die Kurve ist ohne 
jegliche voraufgegangene körperliche Anstrengung bei völliger Ruhe aufgenommen. 


538 M. Berliner: 


Gesamtwegestrecke innerhalb eines 5-cm-Abschnittes betrug 700 mm. 
Er wurde beobachtet bei einem jährigen Kinde mit einer Hemichorea;; 
die Hand der gesunden Seite desselben Kindes beschrieb in derselben 





Kurve 6. Kurve bei tabischer Ataxie. Die obere Kurve, von der linken Hand geschrieben, ist 
bedeutend weniger ataktisch als die untere Kurve, die von der rechten Hand geschrieben ist. 
Patient ist aber Rechtshänder! 


Sitzung nur einen Weg von 68 mm bei 14 Zuckungen. Die absteigende 
Reihenfolge der zurückgelegten Wegestrecken in Millimetern stimmt 
weitgehend überein mit der Reihenfolge der Krankheitsformen bei den 
erhöhten Zuckungszahlen: multiple Sklerose, Tabes, Kümmerformen 





Kurve 7. Kurve einer 41jährigen Frau mit multipler Sklerose. Zahlreiche ausfahrende Bewegungen 
ohne jede Spur von „Muskelhaltung“, 


auf Grund degenerativer Vegetationsstörung. Bei gesunden Durch- 
schnittsmenschen ist das Kurvenbild der rechten und der linken Hand 
ziemlich ähnlich. Der Wert des zurückgelegten Weges für den Schreib- 
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hebel finden wir am häufigsten zwischen 10 und 30 mm. Die niedrigeren 
Werte werden je weiter nach unten immer seltener; sie sind zum Teil 
konstitutionell im Sinne von Hyperdynamie bedingt, zum Teil beruhen 
sie aber auch auf krankhaften Vorgängen in der Muskulatur, z. B. bei 
starker Rigidität. 

Von Wichtigkeit erscheint es noch zu betonen, daß die 5-cm-Strecken, 
die für die Ausrechnung der Zahlenwerte benutzt wurden, nicht in 
die ersten Augenblicke gelegt wurden, wo erst einmal eine Einstellung 
auf die bis dahin unbekannte Tätigkeit erfolgen mußte und selbst- 
verständlich weitgehende Schwankungen ergaben, die für psycho- 
technische Studien vielleicht ein sehr wertvolles Material enthalten, 
sondern die oben beschriebenen Verhältnisse wurden erst nach einer 
gewissen Adaptationsmöglichkeit von ca. !/, Min. an die gestellte 
Aufgabe gefunden. Sehen wir von Krankheitszuständen ab, so zeigen 
die Kurven der verschiedenen Altersklassen keine nennenswerten Unter- 
schiede, nur die Jugendlichen unter 15 Jahren und marantische 
Greise geben schlechtere Kurven. Bei den Jugendlichen muß aber 
damit gerechnet werden, daß die Versuche vielleicht mehr als Spielerei 
aufgefaßt wurden und aus diesem Grunde nicht mit der vollsten An- 
spannung ihrer Fähigkeit geschrieben wurden. Zwischen den beiden 
Geschlechtern sind Unterschiede in den Kurven in der Weise zu be- 
obachten, daß Frauen häufigere und größere Schwankungen geben 
als Männer. Neben den Alterationen im Nervensystem, die wir bei 
Frauen häufiger anzutreffen pflegen als bei Männern, besonders im 
vegetativen Nervensystem, z.B. der Thyrotoxie, dürfte hierbei die 
Wirkung der Berufstätigkeit auf die Einstellung der Muskeln eine große 
Rolle spielen. So haben wir regelmäßig bei Präzisionsarbeitern bessere 
Kurven gesehen als bei anderen Berufsständen, ferner bei Menschen 
mit guter Handschrift bessere als bei Menschen mit schlechter Hand- 
schrift. In gröberer Weise scheint überhaupt die Handschrift nach 
dieser Richtung hin einen gewissen Anhaltspunkt zu geben, natürlich 
nur mit der Einschränkung, daß ein Vergleich nur zwischen den Hand- 
schriften solcher Leute stattfinden darf, die nach Bildung und Aus- 
übung des Schreibens ähnliche Verhältnisse aufweisen. 

Des weiteren wurde die Frage untersucht, wie sich die Kurve nach 
körperlichen Anstrengungen, also bei Ermüdung durch Muskelarbeit 
gegenüber der Anfangskurve verhält. Zu diesem Zweck wurden die 
Versuchspersonen veranlaßt, Hantelübungen mit einem Gewicht von 
7!/,kg vorzunehmen, die in einem 30 maligen Armevorwärtsstoßen 
und -beugen bestanden. Allerdings konnte diese Aufgabe wegen vor- 
zeitiger Ermüdung nicht von allen in gleicher Weise gelöst werden. 
Nach beendeter Hantelübung wurde bei ganz vereinzelten Individuen 
‘eine Besserung der Kurve beobachtet. Ebenfalls sehr gering ist die 
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Kurve 8. Kurve eines Gesunden mit besonders guter Koordinationsfähigkeit und Muskelhaltungsvermögen. 


Auch nach starker körperlicher 


Anstrengung findet sich nur eine ganz geıinge Verschlechterung. 


M. Berliner: 


Zahl derer, die nach einer solchen 
Muskelarbeit keine Veränderung der 
Kurve aufweisen. Es handelt sich in 
diesen Fällen also um eine günstige 
oder um gar keine Beeinflussung der Ar- 
beitsbereitschaft. In der überwiegenden 
Mehrzahl wurde dagegen eine mäßige 
Verschlechterung der Kurve beobachtet, 
die erst gegen Schluß, also nach fast 
l Min. der Anfangskurve in ihren Wer- 
ten sich näherte. Die Verschlechterung 
der Kurve nach Muskelarbeit bei diesen 
Individuen ist zum Teil auf die er- 
höhte und verstärkte Atmung zurück- 
zuführen, deren costaler Typ den Schulter- 
gürtel beeinflußte und auf diesem Wege 
den schreibenden Arm ebenfalls aus der 
intendierten Ruhelage herausbrachte. 
Diese Individuen waren also gegenüber 
den zuerst erwähnten nicht mehr im- 
stande, die Schwankungen des Schulter- 
gürtels auf dem Wege von hier bis zu 
dem schreibenden Zeigefinger auszu- 
schalten, was nur durch ein gut ein- 
gestelltes regulierendes Wechselspiel im 
Prot- und Antagonisten möglich ist. 
Eine auffallende Verschlechterung wurde 
bei allen älteren Menschen beobachtet, 
besonders solchen mit artieller Hyper- 
tonie oder Störungen im vegetativen 
Nervensystem, auch dann, wenn sie die 
Anfangskurve recht gut geschrieben 
hatten. Bei den weniger guten Anfangs- 
kurven prägt sich die Verschlechterung 
der Kurve nach Muskelarbeit infolge 
der schon beschriebenen Trägheit der 
Pendelung der Wage nicht so deutlich 
in der Zahl der Zuckungen aus wie in 
der Berechnung der Wegestrecke in 
Millimetern. 


Der Versuch, die Ergebnisse der Kurvenberechnungen bei den 
einzelnen Individuen in Übereinstimmung zu bringen mit ihrer Grup- 
pierung nach Habitustypen, z.B. im Sinne von Eng-, Mittel-, Weit- 
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brüstigkeit usw. ließ auch bei dieser Versuchsanordnung keine ein- 
heitlichen Resultate zutage treten. Ebenfalls mißlang der Versuch 
einer Gruppierung in Parallele mit mehr oder weniger starker Muskel- 
fülle und dem gesamten Ernährungszustand. Dagegen läßt sich aus 
den Kurven sehr gut eine Beurteilung rein funktioneller Normo-, 
Hyper- und Hypodynamie ablesen, Wir können daher diese Versuchs- 
anordnung als einen objektiven Wertmesser für die allgemeine Arbeits- 
bereitschaft verwenden, besonders wenn wir die Werte während der 
Adaptation verfolgen und sie in Beziehung setzen zu den Werten 
einer 2. Kurve nach voraufgegangener Muskelarbeit. 

Wenn wir die Befähigung eines Menschen für eine bestimmte 
muskuläre Arbeitsleistung prüfen, so sind wir gewohnt, demjenigen 
die beste Bsfähigung zuzuschreiben, der für den Versuch die geringste 
Kraftentwicklung und Kraftaufwendung benötigt. Unsere Versuche 
stellen die Aufgabe, die Muskulatur gegenüber einem bestimmten 
Gegengewicht in aktiver Gleichgewichtslage zu erhalten. Die Kurven 
zeigen dann an, daß derjenige die beste „Haltung“ aufweist, dessen 
Kurve die geringste Anzahl von Zacken hat und die geringste Wege- 
strecke beschreibt, Untersuchen wir nun, welche Personen die besten 
Ergebnisse aufweisen, so kommen wir zu dem Resultat, daß es die- 
jenigen sind, welche ihre corticale Willenssphäre in psychomotorischer 
Hinsicht weitgehend ausschalten können, so daß sie gewissermaßen die 
Muskelhaltung wie einen Reflex an den optischen Eindruck automatisch 
ankoppeln können und so die Haltung der Muskeln gleichsam durch die 
„Liefenperson“ (Kraus) regulieren; es ist dann offenbar eine neue 
direkte Leitung vom Auge über den Hirnstamm zum Muskel ein- 
geschaltet worden, etwa in der Art, wie beim Gehen automatisch das 
Muskelspiel beider Beine abwechselnd erfolgt, wobei für die beteiligten 
Muskelpartien ein Zustand resultiert, der eine gewisse Ähnlichkeit mit 
dem Psychomotorismus der Somnambulen hat. 

Wenn wir die Riegersche Versuchsanordnung, die wir im ersten 
Teile dieser Arbeit besprochen haben, als Prüfung der Fähigkeit der 
Muskeln zur passiven Gleichgewichtseinstellung, meinen Pendelwagen- 
versuch als Prüfstein der Fähigkeit zur aktiven Gleichgewichtsein- 
stellung der Muskeln auffassen, so müssen wir nun noch die Frage 
erörtern, ob zwischen diesen beiden Versuchen bei einzelnen Individuen 
übereinstimmende Ergebnisse zu erzielen sind. Da das untersuchte 
Material zum großen Teil infolge der eigenartigen Zusammensetzung 
aus zum Teil gesunden, zum Teil kranken Menschen für die Mehrzahl 
Werte ergibt, die wir nur als mehr oder minder nahe dem Mittelwert 
gelegen bezeichnen können, so lassen sich für die Mehrheit der Unter- 
suchten vorläufig noch keine weitergehenden Schlüsse aus den Re- 
‚sultaten dieser beiden Versuchsanordnungen folgern. Dagegen haben 


M. Berliner: 





Kurve 9. 28 Jahre alte normale Frau. Der Riegersche Versuch zeigt mittlere Muskelbremsung. 
Der Pendelwagenversuch zeigt Durchschnittsleistung ohne Verschlechterung nach körperlicher 
Arbeit. 


Kurve 10. 21 Jahre alter Sportsmann. Der Riegersche Versuch zeigt starke Muskelbremsung. 
Das Muskelhaltungsvermögen ist vor der Arbeit gut, nach körperlicher Arbeit etwas schlechter, 
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wir eine gute Übereinstimmung bei einer ganzen Anzahl extrem liegender 
Werte finden können, z. B. bei dem Falle von Wilsonscher Krankheit 
in beiden Versuchsanordnungen die Zeichen hochgradiger hypertonischer 





Kurve 11. Kurve eines älteren Mannes. Anfangs gutes Muskelhaltungsvermögen; nach körper- 
licher Arbeit wesentliche Verschlechterung. 


Muskelrigidität, und als Beispiel einer extremen Minusvariante den in 
beiden Versuchsanordnungen deutlich hypotonisch-hypodynamischen 
Typ, wie ihn die Kurve des an einem Hirntumor Erkrankten aufwies. 
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Kurve 12. Kurve eines 30jährigen Mädchens mit minderwertiger Gesamtkonstitution. Die erste 
Kurve ist ziemlich gut. Die zweite Kurve nach ganz geringer körperlicher Arbeit ist sehr schlecht. 


Einen deutlichen Unterschied im Ablauf der Kurven wiesen dem- 
‘gegenüber eine Anzahl junger Leute im sportlichen Training auf, bei 
denen die Muskeln einerseits starke Bremsung zeigten, aber die koordi- 
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natorische Feineinstellung sich nicht immer nach der günstigen Seite aus 
dem Durchschnitt hervorhob. Umgekehrte Verhältnisse wies ein schon 
bejahrter Kalligraph, der entsprechend seinem Berufe an Präzisions- 
einstellung der Hand- und Armmuskulatur gewöhnt war, bei dem 
aber die übrige gröbere Arbeitsleistung der Muskulatur etwas ganz 
Ungewohntes bedeutete, Damit stimmen auch die Befunde überein, 
die wir in einigen Fällen von Zwergwuchs verschiedenen Ursprungs 
erheben konnten. Je nach der Art der Übung der Muskeln als Akrobat 
mit grober Kraftaufwendung (Chondrodystrophie) oder als Zauber- 
künstler mit subtileren Bewegungseinstellungen konnte eine bessere 
Kurve in dem einen oder dem anderen Versuche erzielt werden, als 
wir sie bei den an keinerlei Arbeit gewöhnten, idiotischen und stark 
geistig eingeschränkten Kümmerformen fanden. | 

Wir müssen aus unseren Versuchen demnach den Schluß ziehen, 
daß ceteris paribus (d.h. bei nicht nachweisbaren Erkrankungen der 
Innervation und der Muskulatur selbst) sowohl die ‚„Bremsung‘‘ wie 
die „Haltung‘‘ hauptsächlich von der Übung und Konstellation des 
Muskels in der betreffenden Weise und weniger von Konstitutions- und 
Habituseigentümlichkeiten abhängig sind, 
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Th. Sabalitschka, Berlin-Steglitz, Nachweis und Bestimmung von Giften 
auf physikalischem Wege sowie Nachweis und Bestimmung von Giften 
durch Elektrolyse. 


In Abderhaldens „Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden‘ bildet dieses 
Kapitel eine Ergänzung zu dem über „Nachweis und Bestimmung der Gifte auf 
chemischem Wege“ von W. Autenrieth. Da die chemischen Reaktionen zum Nach- 
weis der Gifte (z. B. der Alkaloide) häufig nicht eindeutig sind, kommt den physi- 
kalischen Prüfungen eine besondere Bedeutung zu. Diese liefern oft schon bei den 
sog. Vorproben hinsichtlich der Richtung der einzuschlagenden Untersuchung ein- 
deutige Fingerzeige, die infolge der Mannigfaltigkeit der nachzuweisenden Stoffe 
und der Kostbarkeit des meist nur in geringer Menge vorhandenen Untersuchungs- 
materials besonders wertvoll sind. Deshalb gibt S. zunächst eine eingehende Dar- 
stellung dieser Vorproben sowie der allgemeinen physikalischen Untersuchungen 
für die aus saurer Lösung mit Wasserdämpfen flüchtigen und die nicht flüchtigen, 
aber in saurem Alkohol löslichen Gifte. Anschließend schildert er ihren Nachweis 
durch Mikrosublimation, durch Bestimmung ihrer Brechungsindices und des Dre- 
hungsvermögens ihrer Lösungen, ferner mit Hilfe des Spektroskops, des Refrakto- 
meters, der Fluorescenz, des Elektroskopes, des Colorimeters sowie der Elektrolyse. 
— Die Anordnung des großen Materials ist übersichtlich, die Darstellung der Metho- 
den klar. Der Text wird durch zahlreiche Tabellen und gute Abbildungen der er- 
forderlichen Apparate ergänzt. Petow (Berlin.) 


The form and functions of the central nervous system. An introduetion 
to the study of nervous diseares. By F. Tilney and H. A. Riley. 
Foreword by G. S. Huntineston 2 edition 591 Fizures containing 
763 illustrations of which 56 are colared. XXVI 1019 p. New York. 
Paul B. Koeber 1923 $ 12. 


Das umfangreiche Werk ist nach 2 Jahren bereits wieder aufgelegt, muß also 
seinen Zweck einer Einführung in das Studium der Nervenkrankheiten er- 
füllen. Den Verff. ist es wirklich ausgezeichnet gelungen in knapper und klarer 
Form, die ja ein Vorzug vieler englischen und amerikanischen Kliniker ist, den leben- 
digen Zusammenhang zwischen Anatomie, Physiologie und Klinik, der ja in der 
Neurologie noch enger wie in anderen Gebieten der Medizin ist, zu betonen. Das 
besondere Sehen und Denken in der Neurologie kommt zu seinem Recht. Die ersten 
Kapitel behandeln die allgemeine Anlage und Entwicklung des Nervensystems. 
Dann wird von unten (caudal) nach oben (oral) jeder Teil des Nervensystems für 
sich und im ganzen wieder anatomisch, entwicklungsgeschichtlich, histologisch und 
physiologisch dargestellt und hieraus die klinischen Symptome verständlich ge- 
macht. Es ist klar, daß in einem zur Einführung bestimmten Werke nicht immer 
in die Tiefe gegangen werden kann und darf. Es handelt sich also nicht um ein 
Werk von der Art wie z. B. die Gehirnpathologie von v. Monakow. Eine Fülle 
prachtvoller Abbildungen und vortrefflicher Schemata erhöhen den Wert des 
Buches sehr. Ein alphabetisches Verzeichnis der Tachausdrücke erinnert daran, 
daß das Buch sich besonders an den Anfänger wendet. Das Literaturverzeichnis 
ist wohl daher nicht erschöpfend und es liegen wohl sicher in der unvollständigen 
Berücksichtigung deutscher Forschung nicht Gefühle wie bei den Franzosen 
zugrunde. A. Simons (Berlin.) 
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